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Venska tromboza je pogosta bolezen, ki lahko v akutnem obdobju povzroči pljučno embolijo, kasneje pa 
številne težave v sklopu potrombotičnega sindroma. Vzroke za nastanek venske tromboze je opredelil že 
Virchow s triado venske staze, hiperkoagulabilnosti in poškodb žilne stene. Izmed anatomskih razlogov za 
vensko stazo se kot možen dejavnik tveganja omenja May-Thurnerjev sindrom. Pri tem sindromu gre za 
nastanek vezivne zadebelitve intime leve skupne iliakalne vene zaradi pritiska in kroničnih pulzacij desne 
iliakalne arterije, ki poteka nad veno, ter lumbalnega vretenca, ki leži pod veno. Vezivna zadebelitev 
povzroča kronično motnjo odtoka, kar lahko vodi v nastanek venske hipertenzije. Sindrom najpogosteje 
odkrijejo pri mladih ženskah v rodni dobi, vendar je natančna pojavnost neznana, sindrom kot sprožilni 
dejavnik venske tromboze je slabo opredeljen.  
Potrombotični sindrom je pozni zaplet venske tromboze. Patofiziološko gre za okvaro mikrocirkulacije v 
sklopu venske hipertenzije, ki je posledica okvare zaklopk, ki nastanejo v nekaj dneh do tednih po venski 
trombozi, in ostanka strdkov v veni. Dejavniki tveganja za nastanek so številni in nekateri slabo raziskani. 
Potrombotični sindrom močno zmanjša kvaliteto življenja po preboleli venski trombozi.  
Namen raziskave je ugotoviti pomen May-Thurnerjevega sindroma na nastanek venske tromboze in 
potrombotičnega sindroma pri mladih ženskah.  
 
HIPOTEZE 
May-Thurnerjev sindrom pogosto odkrijejo pri mladih ženskah. Ker povzroča motnjo v venskem odtoku, je 
pomemben dejavnik tveganja za nastanek levostranske venske tromboze pri mladih ženskah. 
Zaradi povzročanja motnje v venskem odtoku in s tem povzročanja venske hipertenzije je May-Thurnerjev 
sindrom dejavnik tveganja za razvoj potrombotičnega sindroma pri mladih ženskah s prebolelo 
proksimalno globoko levostransko vensko trombozo.  
 
METODE 
Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na vensko trombozo 
Vključili smo 68 bolnic, starih od 18 do 45 let, ki so se med leti 2010 in 2016 zdravile v ambulanti 
Kliničnega oddelka za žilne bolezni zaradi levostranske proksimalne globoke venske tromboze v 
preteklosti, in jih primerjali s skupino bolnic, starih od 18 do 45 let (N=60), ki tromboze niso prebolele. Za 
opredelitev May-Thurnerjevega sindroma smo opravili magnetnoresonančno venografijo.  
Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na potrombotični sindrom 
Bolnicam (N=68) s prebolelo proksimalno levostransko vensko trombozo smo s pomočjo Villalta 
točkovnika ocenili prisotnost potrombotičnega sindroma. Bolnice, ki so razvile potrombotični sindrom, smo 
primerjali glede na povrhnje in globoko vensko popuščanje in ostanek strdka ter glede prisotnosti May-
Thurnerjevega sindroma s skupino bolnic, ki potrombotičnega sindroma niso razvile. 
 
REZULTATI 
May-Thurnerjev sindrom kot dejavnik tveganja za vensko trombozo 
May-Thurnerjev sindrom je bil prisoten pri 53 % bolnic, ki so prebolele vensko trombozo, in pri 25 % 
bolnic, ki niso prebolele venske tromboze. Izkazalo se je, da je May-Thurnerjev sindrom dejavnik tveganja 
za nastanek venske tromboze (razmerje obetov (OR) 3,32, 95 % interval zaupanja (IZ) 1,59 – 6,94, P = 
0,001). Na nastanek venske tromboze poleg May-Thurnerjevega sindroma v tej starosti vplivajo tudi 
nosečnost (OR 12,59), jemanje oralne hormonske kontracepcije (OR 3,12), trombofilija (OR 11,31), 
debelost (indeks telesne mase nad 30 kg/m
2
, OR 12,07), pozitivna družinska anamneza in drugi 
zabeleženi dejavniki tveganja.  
May-Thurnerjev sindrom kot dejavnik tveganja za nastanek potrombotičnega sindroma 
Od 68 bolnic, ki so prebolele vensko trombozo, jih je 25 razvilo potrombotični sindrom (36,8 %). May-
Thurnerjev sindrom pri njih ni bil povezan z nastankom potrombotičnega sindroma (razmerje tveganj (RR) 
1,13; P = 0,80). Od drugih dejavnikov tveganja, ki smo jih ocenjevali, je bilo globoko in povrhnje vensko 
popuščanje značilno povezano z nastankom potrombotičnega sindroma (RR 1,95; P = 0,01 in RR 4,27; 
P=0,0001), medtem ko je ostanek strdka po venski trombozi pokazal le trend (RR 1,65; P = 0,07).  
 
ZAKLJUČEK 
Potrdili smo, da je May-Thurnerjev sindrom dejavnik tveganja za nastanek venske tromboze pri mladih 
ženskah s prebolelo levostransko vensko trombozo.  
V naši raziskavi smo prvi ocenjevali pomen May-Thurnerjevega sindroma kot dejavnika tveganja za 
nastanek potrombotičnega sindroma pri mladih ženskah s prebolelo levostransko vensko trombozo in 






Venous thrombosis is a common disease with frequent complications, such as pulmonary embolism in the 
acute period, and post-thrombotic syndrome in the later period. Risk factors for venous thrombosis have 
been explained by Virchow’s triad of endothelial injury, hypercoagulability and venous stasis. May-
Thurner's syndrome is an anatomic cause of venous stasis. It involves the formation of hyperplasia of the 
venous intima in the left common iliacal vein due to chronic pulsations of the right iliac artery that runs 
over the vein, and the lumbar vertebra that lies under the vein. The intraluminal thickening causes a 
chronic venous disorder, which can lead to venous hypertension. The exact incidence of the syndrome is 
unknown and is likely to be underestimated, and the syndrome as a risk factor in venous thrombosis is 
poorly defined. 
Post-thrombotic syndrome is a common late complication of venous thrombosis. Its pathophysiology is not 
fully understood, but probably involves the interplay between damaged venous valves, residual venous 
thrombosis or obstruction, and impaired microcirculation due to consecutive persistent venous 
hypertension. The risk factors for the development of post-thrombotic syndrome are numerous and some 
are poorly researched. Post-thrombotic syndrome may severely diminish quality of life.  
The purpose of the study was to assess the importance of MTS in developing acute left leg deep venous 
thrombosis and consecutive development of post-thrombotic syndrome. 
 
HYPOTHESIS 
May-Thurner syndrome is an important risk factor for the occurrence of deep left-sided venous thrombosis 
in young women. 
May-Thurner syndrome is a risk factor for the development of post-thrombotic syndrome in young women 
with a history of proximal left-sided deep venous thrombosis. 
 
METHODS 
Influence of May-Thurner syndrome on developing deep venous thrombosis 
The first part was a case-control study where 68 female patients, aged between 18 and 45 years, treated 
due to left-sided proximal venous thrombosis in the past, were compared with the same age group 
patients without thrombosis (n=60). Magnetic resonance venography was performed to confirm May-
Thurner syndrome. 
Influence of May-Thurner syndrome on developing post-thrombotic syndrome 
Patients with a history of left leg proximal deep venous thrombosis (n=68) were segregated according to 
the presence or absence of post-thrombotic syndrome according to Villalta score. Patients who developed 
post-thrombotic syndrome (n=25) were compared with known risk factors for the development of the post-
thrombotic syndrome (deep or superficial venous insufficiency, residual thrombus) and the presence of 
May-Thurner syndrome with a group of patients, who did not develop a post-thrombotic syndrome (n=43). 
 
RESULTS 
May-Thurner syndrome as a risk factor for deep venous thrombosis 
May-Thurner syndrome was present in 53 % patients with venous thrombosis and in 25 % patients without 
thrombosis. May-Thurner syndrome was significantly related to venous thrombosis risk (odds ratio (OR) 
3,32, 95 % confidence interval (CI) 1,56 – 6,94, P = 0,001). Other risk factors - pregnancy (OR 12,59), use 
of oral contraceptives and hormonal replacement therapy (OR 3,12), thrombophilia (OR 11,31), obesity 
(body mass index above 30 kg/m
2
, OR 12,07), positive family history of venous thromboembolism and 
other factors were also statistically related to venous thrombosis risk.  
May-Thurner syndrome as a risk factor for post-thrombotic syndrome 
Out of 68 patients, 25 developed post-thrombotic syndrome (36,8 %). May-Thurner syndrome was not 
linked to development of post-thrombotic syndrome (risk ratio (RR) 1,13, P = 0,80). Deep and superficial 
venous insufficiency were statistically significant related to post-thrombotic syndrome (RR 1,95; P = 0,01 
and RR 4,27; P=0,0001, respectively), while residual thrombosis showed only trend (RR 1,65; P = 0,07).  
 
CONCLUSION 
We confirmed that May-Thurner syndrome is an important risk factor for the occurrence of deep venous 
thrombosis in young women.  
We did not confirm that May-Thurner is an important risk factor for post-thrombotic syndrome development 
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1  UVOD 
 
1.1 Venska tromboza 
 
Venska tromboza (VT) je delna ali popolna zamašitev vene s strdki. Razloge za 
trombozo je opredelil že Virchow s triado upočasnjenega pretoka krvi, povečanega 
nagnjenja k strjevanju krvi in poškodbo žilne stene (1). Navadno nastane zaradi 
součinkovanja več sprožilnih dejavnikov tveganja. Slednje lahko razdelimo v več skupin: 
prirojeni (družinska obremenjenost z VT, podedovana trombofilija), pridobljeni (starost, 
nepomičnost, rakava bolezen, jemanje estrogenskih hormonskih preparatov, številne 
bolezni, kot so npr. nefrotski sindrom, hiperviskozni sindrom, antifosfolipidni sindrom) in 
prehodni (slaba pokretnost, tvegane klinične situacije, kot so nosečnost, poporodno 
obdobje, akutno obolenje, poškodbe ali operativni posegi, intravenski katetri ter nekatera 
zdravila) (2). 
V večini primerov VT nastane v venah spodnjih udov. Glede na klinični pomen delimo 
VT spodnjih udov na »proksimalno« (tromboza poplitealne, femoralne ali bolj 
proksimalnih ven) in »distalno« ali golensko (tromboza golenskih ven). 
1.1.1 Epidemiologija in etiologija venske tromboze pri mladih odraslih 
Pojavnost VT je 1 do 1,6/1000 oseb letno (3). Narašča s starostjo, pri mladih, to je med 
15. in 45. letom, ni pogosta najdba (4). Prirojena nagnjenost k nastajanju znotrajžilnih 
strdkov (dedna trombofilija), pozitivna družinska anamneza, od prehodnih dejavnikov 
tveganja nosečnost, poporodno obdobje in hormonsko zdravljenje z estrogeni so 
najpogostejši sprožilni dejavniki VT pri mladih odraslih (5). V tej skupini je VT pogostejša 
pri ženskah (6, 7). 
S pojmom trombofilija označujemo nagnjenost k nastanku tromboz, ki so posledica 
pospešenega strjevanja krvi (8). Nagnjenost je lahko podedovana ali pridobljena. 
Poznamo tudi t. i. mešane trombofilije, kjer obstaja genetsko ozadje, a so hkrati tudi 
pridobljene. Med pomembnejše prirojene oblike trombofilije sodijo pomanjkanje 
antitrombina, proteina C in proteina S, polimorfizmi G16910A v genu za faktor V (faktor 
V Leiden) in G20210A v genu za protrombin. Možne so tudi kombinacije omenjenih 
trombofilij. Tveganje za prvo vensko trombozo se med različnimi trombofilijami močno 
razlikuje (9). 
Venska trombembolija (VTE), ki zajema vensko trombozo in pljučno embolijo, se 
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pogosto pojavlja v družinah. Pozitivna družinska anamneza je neodvisen dejavnik 
tveganja za VTE in lahko odseva prisotnost dedne trombofilije in drugih okoljskih 
dejavnikov. Ocenjujejo, da pozitivna družinska anamneza poveča tveganje za nastanek 
VTE pri posamezniku za 2 – 3-krat. Tveganje je večje, če je VTE utrpelo več 
sorodnikov, če je sorodnik sorojenec, ali če je do VTE pri sorodniku prišlo že v mladosti. 
Poleg tega so pomembne tudi okoliščine, v katerih je prišlo do venske tromboze (ali gre 
za sproženo ali nesproženo VT) (10). V danski raziskavi so od leta 1978 do 2012 
prospektivno spremljali sorodnike 1. kolena 90743 bolnikov z VTE. Ugotovili so, da je 
družinska anamneza VTE povezana z večjo pojavnostjo VTE med sorodniki v 1. kolenu, 
kjer je tveganje še posebno večje, kadar je sorodnik utrpel VTE pred 50. letom starosti 
(11). Poznavanje družinske anamneze VTE je pri ženskah pomembno za preprečevanje 
VTE v okoliščinah s povečanim tveganjem za nastanek bolezni. Tako je zadržek za 
predpis kombinirane hormonske kontracepcije pozitivna družinska anamneza VTE, 
kadar je utrpel VTE sorodnik v 1. kolenu pred 45. letom starosti (12), kar je povzeto v 
slovenskih smernicah (13). V nalogi govorimo o pozitivni družinski anamnezi, kadar je 
VTE utrpel sorodnik v 1. kolenu. 
Tveganje med nosečnostjo in med jemanjem kombinirane hormonske kontracepcije je 
povezano s spremembami v koagulacijskem in fibrinolitičnem sistemu. Med nosečnostjo 
le-te spremembe nagnejo ravnovesje med obema sistemoma na prokoagulacijsko stran. 
Evolucijsko gledano je nagib koagulacijsko-fibrinolitičnega ravnotežja k pospešenemu 
strjevanju krvi med nosečnostjo pomemben, saj je tako mati ob splavu in porodu manj 
ogrožena zaradi krvavitve. Spremembe nastanejo zaradi delovanja hormonov, 
predvsem estradiola, zaradi česar pride do spremenjenih koncentracij koagulacijskih 
faktorjev. Izmerili so porast koncentracije koagulacijskih faktorjev V, VII, VIII, IX, X, XI in 
XII in von Willebrandtovega faktorja ter porast fibrinogena, medtem ko se koncentracija 
faktorja II ne spreminja (14). Koncentraciji antitrombina in proteina C se le malo 
spreminjata, zavrta je od proteina C odvisna antikoagulacijska pot zaradi sprememb v 
koncentraciji trombomodulina in zmanjšanja števila receptorjev za protein C. Tako 
nastane pridobljena neobčutljivost za protein C, ki je sicer lahko prirojena ob relativno 
pogosti mutaciji gena za faktor V Leiden (15). Tudi zmanjšanje koncentracije proteina S 
učinkuje prokoagulantno. Nosečnost spremlja zmanjšana aktivnost fibrinolitičnega 
sistema zaradi porasta koncentracije zaviralcev aktivatorja plazminogena 1 in 2. Zadnji 
izvira iz placente, ki ga z napredovanjem nosečnosti zaradi rasti žilnega vejevja izloča 
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vedno več (14). Po porodu pride do novih sprememb, med katerimi je verjetno 
najpomembnejše sproščanje prokoagulacijskih tromboplastinskih snovi iz maternice in 
placente, pozneje se spreminja tako število trombocitov kot tudi faktorjev koagulacije in 
fibrinolize. Ni povsem jasno, kdaj se posamezni dejavniki koagulacijskega in 
fibrinolitičnega sistema vrnejo v ravnovesje, ki je obstajalo pred nosečnostjo. Prve 
spremembe se zgodijo že v nekaj urah po porodu, vse do osmega tedna po porodu (16).  
V prvem letu jemanja oralnih kontracepcijskih tablet se poveča tveganje za nastanek VT 
za 3 – 6-krat (17). Tveganje je povečano zaradi pridobljene neobčutljivosti za aktivirani 
protein C (18). S podobnimi mehanizmi opisujejo tveganje tudi pri zdravljenju 
neplodnosti s hormoni oziroma pri hormonskem spodbujanju ob in vitro oploditvi (16).  
 
Venska tromboza je pogostejša na levi strani, in sicer v do 60 % vseh bolnikov z VT 
(19), in v 80 – 90 % pri ženskah, ki utrpijo VT v nosečnosti (20, 21). Podobni deleži so 
bili opisani pri ženskah z VT zaradi jemanja oralnih kontracepcijskih tablet (22). 
Pogostost levostranske VT bi lahko bila povezana z anatomskimi razlogi, to je z May-
Thurnerjevim sindromom (23). 
 
1.2 May-Thurnerjev sindrom 
 
May-Thurnerjev sindrom (MTS) poznamo tudi pod drugimi imeni, kot so sindrom 
kompresije iliakalne vene, iliokavalni kompresijski sindrom ali Cockettov sindrom. Gre za 
zožitev leve skupne iliakalne vene zaradi vezivne zadebelitve, ki nastane zaradi 
kroničnih pulzacij desne skupne iliakalne arterije nad veno, ter pritiska vene ob četrto ali 





Slika 1: Slikovni prikaz May-Thurnerjevega sindroma. Prirejeno po van Vuuren s 
sodelavci. Br Med J 2017 (24).  
 
Zoženje leve skupne iliakalne vene zaradi pritiska desne skupne iliakalne arterije 
imenujemo klasični MTS. Nekateri med MTS v širšem pomenu prištevajo tudi (25): 
i) zoženje leve skupne iliakalne vene zaradi pritiska leve skupne iliakalne arterije,  
ii) zoženje desne skupne iliakalne vene zaradi križanja z desno skupno iliakalno arterijo 
ali desno notranjo iliakalno arterijo (»desnostranski MTS«) ter 
iii) zoženje spodnje votle vene zaradi pritiska desne skupne iliakalne arterije. 
V raziskavi smo se omejili na klasično obliko MTS – zožitev leve skupne iliakalne vene. 
1.2.1 Zgodovina odkrivanja May-Thurnerjevega sindroma 
Sindrom je poimenovan po raziskovalcih Mayu in Thurnerju, čeprav je zoženje leve 
skupne iliakalne vene med arterijo in lumbalno vretence leta 1851 predpostavil že 
Virchow, ko je ugotovil, da je iliofemoralna venska tromboza pogostejša na levi strani 
(1). Leta 1908 je McMurrich s pomočjo raziskav na živalih domneval, da gre za prirojeno 
anomalijo (26). Leta 1943 sta Ehrich in Krumbhaar ob študiji avtopsij opisala zoženje 
leve skupne iliakalne vene. Zoženje je bilo enako pogosto med ženskami in moškimi, 
bistveno pogostejše pri odraslih, zato sta sklepala, da gre za pridobljeno okvaro (27). 
Leta 1957 sta May in Thurner opisala iliakalno žilje 430 umrlih oseb (88 je bilo zarodkov) 
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in pri 22 % odraslih ugotovila zadebelitev v levi skupini iliakalni veni (23). Šlo je za 
debelo plast kolagena s fibroblasti, podobno kot pri kostnem kalusu, zaradi česar sta 
predvidevala, da je za to potrebno kronično draženje, verjetno nad veno ležeče arterije. 
Vezivne zadebelitve oz. brazgotine sta razdelila v tri vrste: anteriorne (ki razdelijo lumen 
vene v anteroposteriorni ravnini), lateralne (potekajo vzdolž venske stene) ter delne 
(mrežasto prepredajo lumen) (Slika 2). 
 
 
Slika 2: Vrste brazgotin pri May-Thurnerjevem sindromu. Prirejeno po Butros s 
sodelavci. Br J Radiol 2013 (28). 
 
Prvo klinično raziskavo na tem področju sta objavila Cockett in Thomas leta 1965. Šlo je 
za izsledke 57 bolnikov, ki so utrpeli levostransko iliofemoralno vensko trombozo in pri 
katerih so odkrili sočasno kompresijo leve skupne iliakalne vene (29). Predlagala sta ime 
»sindrom kompresije iliakalne vene« (angl. iliac vein compression syndrome). Ugotovila 
sta, da lahko imajo ljudje s tem sindromom simptome oziroma so brez njih. Slednje sta 
pripisala razvoju kolateral, ki so ključne pri MTS. Ugotovila sta, da je tvorba brazgotin v 
veni nepovraten proces, saj kljub operativnemu zdravljenju z repozicijo zgoraj ležeče 
arterije ni prišlo do rekanalizacije leve skupne iliakalne vene (29).  
Na podlagi teh raziskav se je MTS uvrstil med dejavnike, povezane z nastankom venske 
tromboze (23, 27, 30, 31). 
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1.2.2 Etiologija in epidemiologija May-Thurnerjevega sindroma 
Pri žilnih utesnitvenih sindromih zaradi zunanjega pritiska pride do poškodbe 
endotelijskih celic in gladkomišičnih celic v medijih, kar vodi v zadebelitev žilne stene in 
intimalno hiperplazijo. Pri MTS arterijske pulzacije sprožijo mikrookvare in posledično 
zamenjavo venske intime in medije z dobro organiziranim vezivnim tkivom, ki je pokrito z 
endotelijem, kar povzroči zoženje leve skupne iliakalne vene. Kljub temu da desna 
iliakalna arterija križa levo skupno iliakalno veno pri večini ljudi, MTS potrdimo le pri 
manjšini, za kar ni jasne razlage (30). Pritisk pri MTS povzroča arterija, ki stisne veno ob 
lumbalno vretence. Pritisk je bolj izražen ob večji lumbalni lordozi, značilni za ženski 
spol; pri ženskah se v primerjavi z moškimi poveča lumbalna lordoza med puberteto in 
potisne lumbalna vretenca navzpred, tako da poveča kompresijo na iliakalno veno. V 
nosečnosti se pritisk zaradi lege maternice in teže ploda še poveča, kar bi lahko bil 
dodaten vzrok, da je MTS pogostejši pri ženskah (32).   
 
May-Thurnerjev sindrom najpogosteje odkrijemo med 2. in 4. desetletjem življenja, 
najpogosteje pri ženskah, in sicer dva do trikrat pogosteje v primerjavi z moškimi (30). 
Razširjenost MTS ni znana in je najverjetneje podcenjena, saj večina bolnikov nima 
simptomov (33). Anatomske raziskave omenjajo prevalenco med 22 % in 29,9 % odrasle 
populacije (23, 26, 27). Podobno je Kibbe s sodelavci z računalniškotomografskim 
slikanjem trebuha pri osebah brez venske tromboze ugotovil več kot 50 % zoženje leve 
skupne iliakalne vene pri 24 %; več kot 25 % zoženje pa kar pri 66 % odrasle populacije 
(33). Pojavnost VT ob MTS ostaja nejasna (33). Pri iliofemoralni VT leve noge, zdravljeni 
s trombektomijo, so MTS odkrili pri 49 – 62 % ljudi (34, 35). May-Thurnerjev sindrom naj 
bi bil prisoten pri 1 – 5 % tistih, ki se zdravijo zaradi kroničnega venskega popuščanja 
(36). Po drugi strani so pri najhujši obliki venskega popuščanja, kot je venska razjeda, 
ugotovili več kot 50 % zoženje leve skupne iliakalne vene pri 37 % bolnikov, 23 % 
bolnikov je imelo več kot 80 % zoženje leve skupne iliakalne vene (37).  
Čeprav nekateri menijo, da je lahko MTS vzrok za VT (38-41), v smernicah o diagnostiki 
in zdravljenju VT sindromu ne pripisujejo pomembne vloge in ne priporočajo rutinskih 
diagnostičnih preiskav, ki bi ugotavljale prisotnost MTS (3).  
1.2.3 Diagnostika May-Thurnerjevega sindroma 
Zoženje vene zaradi MTS je lahko s simptomi ali brez njih. Lahko se kaže kot akutna 
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iliofemoralna levostranska VT (42) ali kot enostransko otekanje, bolečina, utrujenost, 
teža v nogi ali z nastankom varikozno spremenjenih ven v smislu kronične venske 
bolezni (36, 37). 
Postavitev diagnoze 
Diagnozo MTS postavimo na osnovi slikovnega prikaza zožitve. Jasnega dogovora 
glede diagnostičnih kriterijev za postavitev diagnoze MTS nimamo (30). Večina 
strokovnjakov namreč priznava, da je 50 % zožitev vene na tipičnem mestu dovolj velik 
kazalec prisotnosti MTS (43). Nekateri menijo, da je treba dodatno prikazati ali razvoj 
kolateral ali brazgotine znotraj vene (t. i. “spurs”), ali ovrednotiti gradient tlakov prek 
zožitve, ki mora znašati več kot 2 mm Hg v ležečem položaju (44). V nalogi smo potrdili 
MTS v primeru, da je bila prisotna več kot 50 % zožitev na tipičnem mestu in razvite 
kolaterale, s čimer smo zagotovili oba pogoja.  
Ob sumu na MTS najprej opravimo ultrazvočni pregled ven nog, sindrom potrdimo z 
magnetnoresonančno ali računalniškotomografsko angiografijo ali z invazivnimi 
preiskavami, z rentgenskim slikanjem s kontrastnim sredstvom in uporabo znotrajžilnega 
ultrazvoka.   
Ultrazvočni pregled  
Ultrazvočni (UZ) pregled je osnovna neinvazivna diagnostična metoda za ocenjevanje 
bolezni ven na spodnjih udih. Vene imajo tanko mišično plast in manj elastično steno v 
primerjavi z arterijami, zato so ob pritisku s sondo popolnoma stisljive. Poleg tega imajo 
zaklopke, ki preprečujejo obratni tok oziroma refluks. Normalen tok ven gre tako iz 
distalnega proti proksimalnim delom ter od povrhnjih v globoke vene.   
Ultrazvočni pregled stegenske in proksimalnih ven opravimo pri ležečem bolniku, 
poplitealne vene in golenskih ven pri sedečem s spuščenimi nogami. Pri ugotavljanju 
obratnega toka v venah bolnik stoji. Prikažemo si vene globokega venskega sistema, ki 
jih delimo na proksimalne (skupna femoralna vena, femoralna vena, poplitealna vena) in 
distalne (golenske) vene ter vene povrhnjega venskega sistema, ki jih sestavljajo povirji 
velike in male safenske vene. Povrhnji in globoki sistem ven sta povezana preko 
safenofemoralnega in safenopoplitealnega ustja ter z venami, ki prehajajo skozi fascijo – 
prebodnimi venami.  
Ultrazvočni pregled obsega dvodimenzionalni slikovni prikaz izbranega preseka tkiv v 
sivi lestvici (B-mode) in hkratni barvni prikaz toka krvi v žilah. Na izbranem mestu v žili 
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lahko s pulznim doplerskim UZ tudi izmerimo hitrost in ocenimo smer toka krvi. Ocenimo 
premer in stisljivost ven ter prisotnost morebitnega obratnega toka krvi v povrhnjem in 
globokem venskem sistemu. 
Ultrazvočni pregled nog pri May-Thurnerjevemu sindromu 
Ultrazvočni pregled iliakalnih ven je tehnično zahtevna preiskava. Občutljivost UZ za 
prikaz proksimalne iliofemoralne tromboze je 91 %, specifičnost 99 % (45). Z UZ si težje 
prikažemo neokluzivne tromboze ali brazgotine znotraj iliakalnih ven (46). Zaradi 
anatomskih razmer v medenici, globine ven in ostalih dejavnikov (debelost, prisotnost 
zraka) UZ za prikaz MTS ni zanesljiv, navadno lahko le ocenimo prisotnost zožitve.  
Kazalci, s katerimi si pomagamo pri UZ oceni zožitve leve skupne iliakalne vene, so:  
1. manjši premer leve skupne iliakalne vene v primerjavi z desno skupno iliakalno 
veno ali distalnim premerom leve skupne iliakalne vene; 
2. odsotnost ali zmanjšana variabilnost fiziološkega spreminjanja hitrosti toka krvi v 
femoralni veni med dihanjem (t.i. respiracijska odzivnost venskega signala); 
3. porast hitrosti toka krvi skozi zožitev ter  
4. zmanjšano nihanje hitrosti pretoka v femoralni veni med Valsalvovim ali drugimi 
kompresijskimi manevri. 
V primeru, da želimo zanesljivo potrditi prisotnost MTS, moramo opraviti druge – 
neinvazivne ali invazivne – preiskave.  
Neinvazivne slikovne preiskave za prikaz May-Thurnerjevega sindroma 
Od neinvazivnih presečnih slikanj medenice se uporabljata računalniškotomografska 
(CT) in magnetnoresonančna (MR) venografija. Obe tehniki lahko dobro prikažeta mesto 
zožitve in kolaterale (47) in imata v primeru pravilnih tehničnih protokolov obe 
neinvazivni venografiji več kot 95 % občutljivost in specifičnost (48-51). 
Računalniškotomografska venografija je primerljiva s klasično rentgensko venografijo. 
Dobro prikaže zvijuganost žil, aterosklerotične spremembe žil, degenerativne 
spremembe kosti in razdaljo med levo skupno iliakalno veno in hrbtenico, a je lahko 
zaradi kostnih artefaktov ločljivost v medenici nižja. Poleg tega slabo prikaže mehke 
strukture (50). Magnetnoresonančna venografija (Slika 3 in 4) velja med neinvazivnimi 
preiskavami za zlati standard za prikaz venskih anomalij. Dobro pokaže mehka tkiva, s 





Slika 3: Prečni presek čez medenico, ki prikazuje zoženo levo skupno iliakalno veno 
(LVIC), nad katero poteka desna skupna iliakalna arterija (DSIA). Magnetnoresonančna 
venografija pri bolnici z May-Thurnerjevim sindromom.  
 
 
Slika 4: Vzdolžni presek, ki prikazuje močnejše kolaterale (puščici) na levi strani. 






Invazivne slikovne preiskave za prikaz May-Thurnerjevega sindroma 
Rentgensko slikanje ven z uporabo kontrastnega sredstva (klasična ascendentna 
venografija) potrdi MTS in z njo lahko ocenimo pomembnost zožitve. Venografijo je 
smiselno opraviti takrat, ko predvidevamo tudi invazivno zdravljenje. Poleg posrednih 
znakov (prisotnost obratnega toka v levi notranji iliakalni veni, prikaz kolateral) lahko 
izmerimo razliko med tlakoma pred in po zožitvi in tako ocenimo hemodinamsko 
pomembnost zožitve (28). Venografija skupaj s hemodinamsko oceno zožitve je dolgo 
veljala za zlati standard za prikaz MTS. Preiskava je invazivna in ima pogosto manjše, 
redkeje večje zaplete, povzroči lahko tudi VT (52).  
Dandanes je zlati standard za prikaz MTS venografija z uporabo znotrajžilnega 
ultrazvoka z 12,5 MHz ali 20 MHz sondo, s čimer se natančneje opredeli za MTS 
značilne spremembe (53). Znotrajžilni UZ prikaže premer leve skupne iliakalne vene, 
morfologijo sprememb na žilni steni in obliko venskih zožitev. Znotrajžilni UZ ima več kot 
98 % specifičnost in občutljivost za prikaz MTS (54, 55), vendar je podobno kot 
venografija invaziven in lahko ima zaplete, poleg tega je preiskava draga, zato ga 
uporabljamo izključno za načrtovanje zdravljenja.  
Dileme postavitve diagnoze May-Thurnerjevega sindroma 
Največja ovira za postavitev diagnostičnih meril za MTS je težavnost ocene 
hemodinamskih posledic venske zožitve (56). Tako imenovani “zlati standard” za oceno 
pomembnosti venskih zožitev ne obstaja. Razlika tlakov pred in za zožitvijo ter porast 
tlaka med obremenitvijo nog sta v venskem sistemu mnogo manjša v primerjavi z 
arterijskim. Normalno ni razlike tlakov med spodnjo votlo veno in femoralno veno. Za 
hemodinamsko pomembno zožitev naj bi veljal gradient čez zožitev, ki je večji od 2 do 3 
mm Hg v mirovanju v primerjavi s pritiskom v femoralni veni zdrave noge. Ti gradienti so 
arbitrarno določeni. Zožitev, pri kateri naj bi razmišljali o zdravljenju, je tista, pri kateri 
med določeno obremenitvijo noge med preiskavo (npr. dvajset ponovitev skrčenja in 
iztegnitev prstov na stopalu) tlak v femoralni veni distalno od zožitve poraste za vsaj 5 
mm Hg (57). To meritev je včasih težko opraviti in še ni tehnik, ki bi bile točne in 
ponovljive, zato negativni izvid ne ovrže hemodinamsko pomembne zožitve. 
Pomembne zožitve so velikokrat opisane tudi v odstotkih zoženja, tako opisujejo 
hemodinamsko pomembno zožitev pri 70 % ali 80 % zožitvi (33). Ti odstotki izhajajo iz 
arterijskega sistema. Po mnenju nekaterih je pri venah hemodinamsko pomembno 
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zoženje že pri manjšem odstotku, kot velja za arterije (57).  
Pomembni sta tudi oblika zožitve in razvoj kolateral. Tako lahko npr. lunasta oblika 
zožitve kljub normalni velikosti preseka povzroči pomembne gradiente tlakov. Nastanek 
kolateral razlagamo kot kompenzacijo oviri odtoka, ki ni vedno zadostna, saj včasih kljub 
obsežni kolateralizaciji z venografijo izmerimo pomemben gradient tlakov (57). 
1.2.4 Zdravljenje sindroma – cilj in tehnike 
Številni menijo, da je bolnike z MTS, z zožitvijo, ki je večja od 50 %, potrebno zdraviti 
(36, 40, 58). Cilj zdravljenja MTS je odprava zožitve, ki naj bi bila vzrok za nastanek 
venske tromboze in venske hipertenzije.  
V preteklosti so poskušali popraviti stanje z različnimi kirurškimi tehnikami, kot so 
venovenski obvod z avtologno veno (veliko safensko veno z druge strani) ali umetno 
veno skupaj s tvorbo prehodne arteriovenske fistule, z dvigom desne iliakalne arterije s 
tkivnim nosilcem, retropozicijo desne iliakalne arterije in ekscizijo brazgotin z 
venoplastiko (57-59). Operativne tehnike, ki so jih predvsem zaradi višje obolevnosti, 
daljšega pooperativnega okrevanja in slabšega dolgoročnega uspeha zamenjali 
znotrajžilni pristopi, prihajajo v poštev ob zgodnji ali pozni zapori znotrajžilnih opornic, pri 
dolgih zaporah ven, kjer je uporaba opornic pogosto neuspešna, ter pri zaporah zaradi 
pridružene rakave bolezni (58). 
Danes je izbirno zdravljenje MTS znotrajžilno, z vstavitvijo žilne opornice oziroma s 
stentiranjem. Leta 1995 je Berger s sodelavci objavil prvi primer uspešnega stentiranja 
pri 51–letnem moškem z iliofemoralno vensko trombozo in MTS (60). Tehnike 
znotrajžilnega zdravljenja so različne, v osnovi gre za premostitev zožitve na mestu leve 
skupne iliakalne vene z razširitvijo z balonom (balonska angioplastika) navadno s 
pristopom skozi levo femoralno veno. Po balonski angioplastiki je zaradi pogostih 
ponovnih zožitev potrebna takojšnja vstavitev samoraztezne opornice s širino vsaj 14 – 
16 mm (v povirju spodnje vene kave tudi širše), različnih dolžin. Seveda je treba velikost 
opornice prilagoditi na velikost nativne vene, ki je nekoliko odvisna tako od velikosti 
osebe kot od spola in rase. V primeru pridružene iliofemoralne venske tromboze pred 
balonsko angioplastiko svetujejo še zdravljenje s katetrsko vodeno trombolizo ali 
mehanično vensko trombektomijo (40). Sprva so pri zdravljenju venskih zožitev 
uporabljali opornice, ki se uporabljajo pri zdravljenju arterijskih zožitev. V zadnjem času 
razvijajo opornice, ki so namenjene zdravljenju venskih zožitev. Te opornice so bolj 
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upogljive in imajo večjo radialno silo (58).  
V literaturi se kot dejavnik tveganja za VT in PTS pogosteje omenja po letu 1995, ko je 
bilo objavljeno prvo uspešno stentiranje bolnika z iliofemoralno VT in pridruženim MTS 
(60). Od začetka znotrajžilnega zdravljenja je v literaturi skokovito poraslo število 
stentiranj bolnikov z MTS. Kljub temu dogovora, kateri bolniki z MTS potrebujejo 
znotrajžilno zdravljenje in kdaj naj bi začeli z zdravljenjem, nimamo (30). Tudi pomen 
zdravljenja MTS ni jasen. Raziskave na tem področju so maloštevilne, z majhnim 
številom vključenih oseb in kratkotrajnim obdobjem opazovanja. Številni zagovarjajo 
obvezno znotrajžilno zdravljenje (40), kljub temu da do zdaj ni bilo opravljene nobene 
randomizirane kontrolirane raziskave, ki bi primerjala standardno zdravljenje 
(antikoagulacijsko in kompresijsko zdravljenje) z znotrajžilnim zdravljenjem (24).  
Med postopkom in po njem svetujejo antikoagulacijsko zdravljenje. Trajanje in vrsta 
antikoagulacijskega zdravljenja nista dorečena. Po navadi svetujejo vsaj šestmesečno 
antikoagulacijsko zdravljenje z varfarinom, ki zmanjša delovanje endogenega 
koagulacijskega sistema, kar ocenimo s protrombinskim časom, izraženim z INR 
(international normalized ratio), s ciljnim območjem INR med 2 in 3. Včasih, ko ni 
pridružene venske tromboze in ob odsotnosti trombofilije, je svetovano zgolj 
antiagregacijsko zdravljenje s klopidogrelom in acetilsalicilno kislino (61). 
1.2.5  May-Thurnerjev sindrom in mlade ženske 
Venska tromboza je v splošni populaciji pogosta bolezen, pri mladih odraslih je redek 
pojav, do 1 do 3/10.000 oseb letno (17). Pri mladih odraslih, od 18 do 45 let, se VT 
pojavlja pogosteje pri ženskah. Dejavniki tveganja so predvsem uporaba kombinirane 
hormonske kontracepcije in nosečnost ter poporodno obdobje (5). Za te dejavnike 
tveganja obstajajo smernice za aktivno preprečevanje pojava VT, tako za uporabo 
hormonske kontracepcije (12) kot za aktivno preprečevanje prve in ponovne VTE v 
nosečnosti (62). Po drugi strani se MTS najpogosteje pojavlja oziroma odkrije pri 
ženskah v rodni dobi. Razlogi, zakaj nastane MTS pogosteje pri ženskah, niso znani, 
verjetno so povezani z anatomskimi spremembami hrbtenice, ki se pojavijo v tem 
obdobju (izrazitejša lordoza). Zaradi pojavljanja MTS predvsem v tej skupini bolnic bi 
lahko bil MTS eden od pomembnejših dejavnikov tveganja za nastanek VT. V kolikor bi 
to potrdili, bi bilo potrebno iskati in potrjevati ta dejavnik tveganja, da bomo lahko 
omogočili svetovanje in zdravljenje, še posebej, v kolikor se bo izkazalo, da so posledice 
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VT pri bolnicah (torej potrombotični sindrom), ki imajo hkrati tudi MTS, hujše.  
 
1.3  Kronična venska bolezen in potrombotični sindrom 
 
Kronična venska bolezen zajema vse stopnje bolezni od telangiektazij, varic in otekanja 
do kožnih sprememb z razjedo, kronično vensko popuščanje pa napredovale faze 
venske bolezni z otekanjem, kožnimi spremembami,  lahko tudi z razjedo (63). 
Kronična venska bolezen je klinično opredeljena kot sklop simptomov in znakov, ki 
nastanejo zaradi povečanega tlaka v povrhnjih in/ali globokih venah spodnjih udov. 
Povečan tlak v venah najpogosteje nastane zaradi nepravilnega delovanja venskih 
zaklopk, ki niso več sposobne preprečevati obratnega toka (refluksa) krvi v venah, 
redkeje zaradi zožitve ali zapore proksimalne vene (63).  
Okvara venskih zaklopk je najpogosteje primarna, pri kateri osnovnega vzroka ne 
poznamo. Sekundarna okvara zaklopk, ki vodi v nastanek varic, je lahko prirojena ob 
prirojenih displazijah venskega sistema, lahko se pojavlja ob akutni venski trombozi 
spodnjega uda ali sklopu potrombotičnega sindroma (58).  
 
Potrombotični sindrom (PTS) je sekundarna oblika kronične venske bolezni, je pozni 
zaplet VT. Klinično gre za skupek simptomov in znakov, ki se kažejo z bolečino, 
občutkom napetosti, težkih nog, otekanja, krčev, srbenja ali mravljinčenja po preboleli 
VT. Tipično se simptomi poslabšajo z aktivnostjo ali stanjem, izboljšajo se s počitkom in 
dvigom nog. Od znakov lahko najdemo oteklino, telangiektazije, hiperpigmentacije, 
ekcem, varikozne vene, v hudih primerih tudi spremembe kože v smislu 
lipodermatoskleroze ali venske razjede (64). Pri večini bolnikov s PTS gre za blage 
simptome, 5 – 10 % bolnikov razvije hud PTS s spremembami kože, vensko klavdikacijo 
in vensko razjedo (65).  
Simptome in znake PTS praviloma ocenjujemo vsaj šest mesecev po preboleli VT, saj 
lahko težave pred tem obdobjem pripišemo akutnemu obolenju po VT (66).  
1.3.1 Postavitev diagnoze potrombotični sindrom 
Postavitev diagnoze PTS je klinična, postavimo jo lahko pri osebi s simptomi venskega 
popuščanja in prebolelo VT (66). Pri ocenjevanju si lahko pomagamo z različnimi 
točkovniki (67-72), od katerih so bili nekateri razviti prav za ocenjevanje PTS, nekateri 
se uporabljajo primarno za oceno kronične venske bolezni. S pomočjo točkovnika želimo 
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ugotoviti, ali je PTS prisoten, in hkrati oceniti, kako pomemben je. Dobro je, če opredeli 
tudi bolnikovo kakovost življenja. S točkovnikom pridobljena ocena mora biti ponovljiva 
in se le malo razlikovati ob ponovnih ocen istega in/ali različnih preiskovalcev. Uporaben 
mora biti tako za klinično kot raziskovalno delo, saj lahko tako primerjamo različne 
študije iz različnih okolij. 
 
Villalta točkovnik (Tabela A) je bil razvit posebej za oceno PTS. Uporablja se tako za 
postavitev diagnoze kot za oceno stopnje PTS (73). Pri Villalta točkovniku se oceni pet 
kliničnih simptomov s strani bolnika in šest kliničnih znakov s strani medicinskega 
osebja, ki se ocenijo z od 0 (ni prisoten) do 3 (hud). Seštevek točk nad 4 ali prisotnost 
venske razjede pomeni prisotnost PTS, ki ga lahko opredelimo kot blag PTS (seštevek 5 
– 9 točk), zmeren (10 – 14 točk) in hud PTS (15 točk ali več in/ali prisotnost venske 
razjede).  
 
Tabela A: Villalta točkovnik (73). 
Simptom/klinični znak Brez Blag Zmeren Hud 
Simptom  
Bolečina 0 1 2 3 
Krči 0 1 2 3 
Občutek težke noge 0 1 2 3 
Parestezija 0 1 2 3 
Srbečica 0 1 2 3 
Znak  
Pretibialni edem 0 1 2 3 
Zadebelitev kože 0 1 2 3 
Hiperpigmentacija 0 1 2 3 
Rdečina 0 1 2 3 
Venske ektazije 0 1 2 3 
Bolečina ob gnetenju meč 0 1 2 3 
Venska razjeda Odsotna Prisotna 
 
Pri ocenjevanju bolnikove prizadetosti, kakovosti življenja in zanesljivosti se je Villalta 
točkovnik izkazal kot ustrezen, v medsebojnih primerjavah je primerljiv z večino 
točkovnikov, ki jih uporabljamo za oceno potrombotičnega sindroma (70). Ker se je 
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uporabljal v večini preiskav, s katerimi so ocenjevali PTS, je iz tega stališča tudi najbolj 
preverjen. Ima tudi slabosti, od katerih izpostavljajo predvsem odsotnost anatomske 
ocene in ocene kakovosti življenja zaradi prebolele VT.  
Zaradi poenotenja različnih razvrstitev za oceno PTS je Mednarodno združenje za 
hemostazo in trombozo (International Society for Thrombosis and Hemostasis, ISTH) 
leta 2009 predlagalo uporabo Villalta točkovnika za diagnosticiranje, oceno stopnje in 
napredovanja PTS (74). Villalta točkovnik smo uporabili tudi v naši raziskavi.  
1.3.2 Slikovne preiskave v sklopu potrombotičnega sindroma 
Slikovne preiskave za postavitev diagnoze PTS niso potrebne (75). Uporabimo jih pri 
načrtovanju morebitnih invazivnih terapevtskih ukrepov in za natančnejše sledenje 
napredovanja težav. Diagnostične metode lahko uporabimo tudi za objektivno potrditev 
diagnoze in meritve hemodinamike, kadar želimo ugotoviti, ali je PTS posledica zapore 
ali obratnega toka v določenem venskem odseku. V ta namen uporabimo predvsem UZ 
preiskavo, redkeje druge neinvazivne preiskave ali klasično rentgensko slikanje z 
uporabo kontrastnega sredstva oziroma venografijo.  
1.3.3 Epidemiologija potrombotičnega sindroma 
Incidenca PTS po simptomatski VT je visoka, ocenjena od 15 do 50 % (76). Navadno 
nastane v 3 – 6 mesecih po VT in doseže plato po dveh letih od postavitve diagnoze VT 
(66).  
1.3.4 Patofiziologija potrombotičnega sindroma 
Patofiziologija PTS ni popolnoma pojasnjena. Strdek, prisotni mediatorji vnetja in proces 
rekanalizacije lahko poškodujejo venske zaklopke, kar vodi v njihovo popuščanje. Le-to 
skupaj s kronično vensko zožitvijo zaradi ostanka tromboze povzroča povečan venski 
tlak, ki je osnovni mehanizem nastanka PTS. Povečan znotrajvenski tlak prizadene tudi 
mikrocirkulacijo, kjer prihaja do motene regulacije toka krvi, aktivacije vnetnega procesa, 
iztekanja plazemskih beljakovin v medcelični prostor, medceličnega (intersticijskega) 
edema, hipoksije in poškodbe okoliških tkiv. To lahko vodi v spremembe kože v smislu 
lipodermatoskleroze ali kožne razjede (66).  
1.3.5 Dejavniki tveganja za potrombotični sindrom 
Kdo od obolelih z VT bo zbolel s PTS, je težko vnaprej napovedati, saj dejavniki 
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tveganja za razvoj PTS niso popolnoma pojasnjeni. Najbolj zanesljivi dejavniki tveganja 
za razvoj PTS so: proksimalna VT in ponovna ipsilateralna VT, višja starost, nezadostna 
urejenost antikoagulacijskega zdravljenja (neustrezna vrednost INR) v prvih tridesetih 
dneh po nastanku VT, debelost (indeks telesne mase nad 30 kg/m2), perzistentni 
simptomi po enem mesecu po nastanku VT in predhodna kronična venska bolezen (66). 
Dejavniki tveganja, ki niso povezani z nastankom PTS, pa so trajanje 
antikoagulacijskega zdravljenja, vzročnost VT (ali so dejavniki tveganja za nastanek VT 
znani ali ne), spol in podedovana trombofilija (66).  
1.3.6 Zdravljenje potrombotičnega sindroma 
Konzervativno zdravljenje je sestavljeno iz zunanje kompresije s kompresijskimi oblačili 
in zdravljenja z venoaktivnimi zdravili. Uporaba nogavic je prenesena iz izkušenj 
zdravljenja kronične venske bolezni, kjer kompresija izboljša simptome in vsakodnevno 
počutje. Delovanje zunanje kompresije ni popolnoma razjasnjeno, znano je, da se z 
izvajanjem tlaka na mišičje goleni poveča intersticijski tlak, zmanjša pritisk v povrhnjih 
venah in izboljša povratek venske krvi, kar zmanjša vensko hipertenzijo (77). Zunanjo 
kompresijo lahko izvajamo s kratko- ali dolgoelastičnimi povoji, pogosteje s 
kompresijskimi medicinskimi nogavicami. Kompresijske medicinske nogavice pri pravilni 
umeritvi zagotavljajo zmanjševanje tlaka od gležnja proti stegnu (fiziološki lijak). 
Najpogosteje se uporabljajo dokolenke, pri čemer je pri večini bolnikov zadosten tlak 20 
– 30 mm Hg, ki ga povzroča nogavica v gležnju.   
Venoaktivna zdravila so raznolika skupina učinkovin, katerih učinkovitost temelji na 
zvišanju venskega tonusa, zmanjšanju čezmerne prepustnosti kapilar, izboljšanju 
limfnega pretoka in izboljšanju reoloških lastnosti krvi. Metaanaliza je pokazala, da ni 
dovolj trdnih dokazov za uporabo teh zdravil za zdravljenje PTS, saj so bili bolniki 
zdravljeni večinoma kratek čas, dolgoročni stranski učinki niso znani in tudi opisana 
metodologija v raziskavah je različna. Potrebne so dodatne kakovostne študije s 
primerno metodologijo (78).  
Pri hudih oblikah PTS, kadar konzervativno zdravljenje ni zadostno, nekateri svetujejo 
invazivno zdravljenje. Predvsem na podlagi primerov prikazov in prospektivnih kohortnih 
raziskav svetujejo zdravljenje povrhnjega venskega popuščanja in refluksa v povirju 
velike safene z endovensko termalno ablacijo, ter znotrajžilno zdravljenje z opornico v 
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primeru kronične obstrukcije iliakalne vene (79). Znotrajžilno zdravljenje z vstavitvijo 
opornice se vse bolj omenja v primerih potrombotične obstrukcije med skupno femoralno 
veno in skupno veno kavo. Čeprav posege pogosto priporočajo, ni jasno, kakšni so 
dolgoročni rezultati. Vključeno število zdravljenih je po posameznih centrih majhno, 
randomiziranih raziskav ni. Ocena uspešnosti je zaradi včasih nepredvidljivega 
naravnega poteka bolezni težavna. Spremljajo jih tudi različna tveganja in relativno 
visoki stroški. Za zdaj jih še vedno lahko označimo za eksperimentalno zdravljenje in jih 
ni v smernicah ukrepanja pri PTS.  
Zdravljenje PTS je pogosto neučinkovito in predstavlja pomemben strošek zdravstvene 
blagajne (80). Poleg tega imajo oboleli manjšo kakovost življenja, saj se simptomi 
poslabšajo z aktivnostjo in hojo, kar je še posebej težavno pri mlajših bolnikih z aktivnim 
življenjskim slogom (81, 82).  
1.3.7 Potrombotični sindrom v povezavi z May-Thurnerjevim sindromom pri mladih 
ženskah 
Potrombotični sindrom lahko močno prizadene kakovost življenja sicer zdravih mladih 
žensk (83). Ni jasno, ali imajo mlade ženske, ki so prebolele VT in imajo sočasno tudi 
MTS, več težav zaradi PTS. Nedvomno bi bilo v primeru, da le-ta domneva drži, 
smiselno ukrepati. Morda bi tako zmanjšali verjetnost ponovne VT ali PTS ob dodatnem 
dejavniku, ki ga lahko predstavlja nosečnost. V primeru, da bi mlada ženska s PTS na 
levi nogi želela zanositi, bi nas iz kliničnega vidika zanimalo, ali potrebuje diagnostiko za 
ugotavljanje prisotnosti MTS, in v kolikor je le-ta prisoten, ali potrebuje zdravljenje. Na to 





2 NAMEN DELA IN HIPOTEZI 
 
Namen dela:  




Venska tromboza je v rodnem obdobju redka bolezen, v tem obdobju je pogostejša pri 
ženskah. May-Thurnerjev sindrom se navadno manifestira pri mladih ženskah v rodni 
dobi. Menimo, da je pri levostranski VT pri mladih ženskah eden izmed pomembnih 
dejavnikov tveganja za nastanek VT prav MTS.  
 
Hipoteza 1: May-Thurnerjev sindrom je dejavnik tveganja za nastanek levostranske 
globoke venske tromboze v skupini mladih žensk.  
 
Po nekaterih raziskavah je PTS pogostejši na levi strani, kar včasih pripisujejo prav 
sindromu May-Thurner (39). Glede na to, da gre pri sindromu May-Thurner za trajno 
motnjo v venskem obtoku, ki lahko povzroči vensko hipertenzijo v venah leve noge in 
zaradi tega spremembe v odtoku, ki so podobne kot pri preboleli VT, smo predpostavili, 
da je MTS dejavnik tveganja za razvoj PTS.  
 
Hipoteza 2: May-Thurnerjev sindrom je dejavnik tveganja za nastanek potrombotičnega 






3 MATERIALI IN METODE 
 
3.1 Izbor bolnic 
 
V raziskavo smo vključili vse bolnice, ki so bile med leti 2010 in 2016 obravnavane v 
ambulanti Kliničnega oddelka za žilne bolezni zaradi potrebe po antikoagulacijskem 
zdravljenju v nosečnosti (n = 51). Nekaj bolnic smo vključili iz Dnevne bolnišnice 
Kliničnega oddelka za žilne bolezni, kjer so se zdravile zaradi VT (n = 17).  
Vključitveni kriteriji so bili ženski spol, prebolela levostranska proksimalna globoka VT 
(femoropoplitealna, femoralna ali iliofemoralna VT), starost med 18 in 45 let, normalna 
pomičnost. Ker se lahko prisotnost PTS ocenjuje šele pol leta po preboleli VT, smo 
bolnice vključili v preiskavo potem, ko je od VT minilo vsaj šest mesecev. Ker gre pri 
klasičnem MTS za prizadetost ven leve strani, smo vključili le bolnice, ki so prebolele 
levostransko VT.  
Izključitveni kriteriji so bili izolirana levostranska golenska venska tromboza, potreba po 
antikoagulacijskem zdravljenju zaradi tromboze na drugih mestih, predhodno zdravljenje 
s trombolizo, predhodno kirurško ali endovaskularno zdravljenje ven, bolnice z rakom, 
trenutno noseče preiskovanke. Izključili smo tudi bolnice, ki niso mogle ali želele opraviti 
magnetnoresonančne preiskave ven.  
Bolnice smo primerjali s skupino primerljivo starih žensk, ki VT niso prebolele. Le-te so 
predstavljale kontrolno skupino.  
 
3.2 Izbor skupine mladih žensk brez venske tromboze (kontrolna skupina) 
 
Na Kliničnem oddelku za radiologijo smo zbrali vse bolnice, stare med 18 in 45 let, ki so 
imele opravljeno MR slikanje spodnjega dela trebuha s kontrastom med leti 2010 in 
2016. Ključni namen izbora takšne kontrolne skupine je bil v tem, da smo lahko iz MR 
preiskave ocenili prisotnost MTS pri ženskah brez VT v rodnem obdobju. 
Magnetnoresonančna preiskava pri osebah iz kontrolne skupine je bila opravljena zaradi 
drugih razlogov, večinoma zaradi suma na prizadetost trebušnih organov oziroma 
črevesja. Na njihove domače naslove smo poslali vprašalnik o telesni teži in višini, 
morebitnih pridruženih boleznih, o anamnezi VT in VT v družini, o anamnezi kajenja, 
jemanja kontracepcijskih tablet ali hormonskega nadomestnega zdravljenja ter o 
morebitni nosečnosti. Po vrnitvi vprašalnika smo jih vključili v kontrolno skupino. Nobena 
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bolnica iz kontrolne skupine ni izpolnjevala izključitvenih kriterijev, ki so bili nepomičnost, 
prebolela VT ali aktivno rakavo obolenje. 
 
Sodelujočim smo pred vključitvijo razložili pomen in potek raziskave. Svoje strinjanje so 
potrdile s podpisom. Pri svojem delu smo se držali priporočil Helsinške deklaracije o 
biomedicinskih raziskavah na človeku, določil Konvencije Sveta Evrope o varovanju 
človekovih pravic in dostojanstva človeškega bitja v zvezi z uporabo biologije in 
medicine (Oviedske konvencije) in načel slovenskega Kodeksa medicinske deontologije. 
Raziskavo je odobrila Komisija republike Slovenije za medicinsko etiko (št. 115/02/14).  
 
3.3 Spremljanje bolnic in vrednotenje rezultatov 
3.3.1 Anamneza in klinični pregled  
Z anamnezo in pregledom pretekle zdravstvene dokumentacije smo zabeležili dejavnike 
tveganja v času nastopa VT, in sicer starost ob nastopu VT, anamnezo kajenja ob VT, 
sprožilne dejavnike ob nastanku VT, kot so jemanje oralnih kontraceptivov, 
hormonskega nadomestnega zdravljenja, nosečnost, poporodno obdobje, poškodba, 
operativni poseg, hospitalizacija, imobilizacija ob nastanku VT, dolgotrajni polet. 
Zabeležili smo pridružene bolezni, jemanje zdravil ter družinsko anamnezo o pojavu VT 
v prvem kolenu sorodnikov.  
Zabeležili smo starost ob nastanku VT in starost ob pregledu – torej čas, ki je minil od 
VT. Če je bolnica prebolela več VT, smo upoštevali starost (in sprožilni dejavnik) ob prvi 
VT. Preverili smo, koliko časa (v mesecih) po nastanku VT so bile nošene kompresijske 
nogavice, ki so bile vedno predpisane ob odkritju VT. Rednost jemanja je pomenila 
nošnja kompresijskih nogavic pretežni del dneva vsaj 5 od 7 dni v tednu.  
Opravili smo meritev krvnega tlaka in meritve telesne mase in višine, iz katerih smo 
izračunali indeks telesne mase. S pregledom dokumentacije in anamneze smo določili 
indeks telesne mase ob VT. Na levi nogi smo ocenjevali prisotnost znakov PTS, ki smo 
jih ocenili z Villalta točkovnikom. Na desni nogi smo ocenili prisotnost znakov kronične 
venske bolezni. V primeru telangiektazij, retikularnih ali varikoznih ven na desni (zdravi) 




3.3.2 Laboratorijske preiskave krvi 
 
Odvzem 
Kri za preiskave trombofilije smo jemali iz komolčne vene s kratkim (< 1 min) zažemom 
nadlahti v tri 4,5-mililitrske epruvete z 0,11 mol/L Na-citratom v razmerju 9:1. Vzorce krvi 
smo z obračanjem epruvete premešali z antikoagulacijskim sredstvom.  
 
Analiza 
Za gensko analizo (faktor V Leiden in protrombin G20210A) smo uporabili 300 µL polne 
citratne krvi, iz katere smo osamili DNA s pomočjo reagenčnega kompleta iPrep™ 
PureLink™ gDNA Blood Kit na aparatu iPrep™ Purification Instrument (oboje Thermo 
Fisher Scientific, Waltham, Massachusetts, ZDA). Preostalo kri smo v roku ene ure od 
odvzema centrifugirali 20 minut pri 2.000 x g. V sveži plazmi smo izmerili koncentracijo 
D-dimera in prostega proteina S ter aktivnost antitrombina in proteina C. Alikvot (0,5 mL) 
plazme za določitev neodzivnosti na aktivirani protein C in dva alikvota filtrirane plazme 
(filtriranje skozi 0,2-mikrometrski filter za odstranitev vseh trombocitov) smo zamrznili v 
tekočem dušiku in jo do laboratorijskega preizkušanja shranili pri ≤ -70 oC. Aktivnost 
antitrombina (Innovance® Antithrombin), aktivnost proteina C (Berichrom® Protein C) in 
koncentracijo prostega proteina S (Innovance® Free PS Ag) smo izmerili po navodilih 
proizvajalca na avtomatskem koagulacijskem analizatorju CS-2500 (vse Siemens 
Healthineers, Marburg, Nemčija). Neodzivnost na aktivirani protein C smo izmerili s 
pomočjo reagenčnega kompleta APC Resistance V-S (Chromogenix, Mölndal, Švedska) 
na istem koagulacijskem analizatorju. Prisotnost lupusnih antikoagulantov (LA) smo 
ugotavljali s pomočjo dveh različnih metod po priporočilih (84), in sicer s testom z 
razredčenim strupom Russelovega modrasa (diluted Russel's Viper Venom, dRVVT) s 
pomočjo reagenčnih kompletov  LA1 Screening Reagent in LA2 Confirmation Reagent 
(oboje Siemens Healthineers, Marburg, Nemčija) in aktiviranim parcialnim 
tromboplastinskim časom v prisotnosti fosfolipidov v heksagonalni fazi ali brez njih s 
pomočjo reagenčnega kompleta Staclot® LA Reagent (Diagnostica Stago, Asnières sur 
Seine, Francija), oboje na avtomatskem koagulacijskem analizatorju CS-2500. Rezultate 
dRVVT smo podajali kot normalizirano razmerje izračunano po enačbi: 
Normalizirano razmerje lupusnih antikoagulansov (LA) = (LA pregled bolnikove 
plazme/LA potrditev bolnikove plazme) x (LA potrditev filtrirane normalne zmesne 
plazme/LA pregled (screen) filtrirane normalne zmesne plazme).  
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Rezultate aktiviranega tromboplastinskega časa (APTČ) smo podajali kot razliko med 
obema izmerjenima APTČ v sekundah. 
Referenčne vrednosti preiskav v laboratoriju Kliničnega oddelka za žilne bolezni so: D-
dimer < 550 µg/L, aktivnost antitrombina > 75 %, aktivnost proteina C > 70 %, 
koncentracija prostega proteina S > 60 % (za ženske), neodzivnost na aktivirani protein 
C > 1,93 (rel.), dRVVT normalizirano razmerje < 1,20 (rel.) in razlika APTČ < 8 s. 
Gensko analizo smo izvedli s pomočjo verižne reakcije s polimerazo (PCR) v realnem 
času in uporabo TaqMan® sond specifičnih za Faktor V Leiden oz. protrombin G20210A 
na analizatorju ABI Prism 7000 SDS (Applied Biosystems, ZDA). Pogostejša genotipa 
sta GG.  
Odvzem krvi za trombofilijo je bil odvzet, ko bolnice niso jemale antikoagulacijskih 
zdravil, torej po končanem zdravljenju zaradi VT. Ob odvzemu bolnice niso prejemale 
oralnih kontracepcijskih tablet in niso bile noseče ali v poporodnem obdobju. Pri bolnicah 
z VT je bil v primeru pozitivnega izvida trombofilije odvzet ponovni vzorec, razen v 
primeru pozitivnega vzorca genske analize. Pri kontrolni skupini smo imeli en vzorec 
krvi.  
3.3.3 Ultrazvočna preiskava ven   
Ultrazvočni pregled bolnic po preboleli VT je obsegal dvodimenzionalni slikovni prikaz v 
sivi lestvici (B-mode) in barvni prikaz toka krvi v žilah. Ocenjevali smo prisotnost 
posledic VT, kot so rezidualna tromboza in obratni tok (refluks) v prizadetih venah. 
Preiskavo smo opravili v dopoldanskem času. V ležečem položaju smo ovrednotili 
rezidualne spremembe, kot je zapora ali rezidualna obstrukcija lumna zaradi ostanka 
strdka (rezidualna tromboza). Če je meril nestisljivi del vene ob stisnjenju s sondo 4 mm 
ali več, smo to opredelili kot rezidualno trombozo (85). Refluks smo ugotavljali v 
stoječem položaju. Opredelili smo ga kot prisotnost obratnega toka krvi v proksimalnem 
delu femoralne vene ali poplitealni veni v kolenski kotanji (globoke vene) ter v veliki 
safenski veni na safeno-femoralnem ustju (povrhnje vene). Ocenili smo, da je refluks 
pomemben, če je trajal vsaj 0,5 sekunde (86). Sprožilni manever za refluks je bil stisk 
distalne goleni z roko oziroma pri obsežnih golenih stisk z manšeto (87). Za oceno smo 
uporabili linearno sondo s frekvenčnim območjem med 8 in 10 MHZ. 
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3.3.4 Magnetnoresonančna venografija 
Magnetnoresonančno venografijo smo opravili po standardiziranem protokolu za vene, v 
ležečem položaju bolnika. Opravili smo meritve leve skupne iliakalne vene na mestu 
zožitve in jih primerjali s premerom distalno od zožitve. V kolikor je šlo za enako ali več 
kot 50 % zoženje in so bile prisotne kolaterale, je bila diagnoza MTS potrjena (47, 48). V 
primeru izolirane zapore iliakalne vene smo zaključili, da ima bolnica tudi MTS. 
Venografijo sta odčitala dva radiologa, ki nista bila seznanjena s težavami, ki jih ima 
bolnica. 
3.3.5 Ocena prisotnosti potrombotičnega sindroma 
Prisotnost PTS smo ocenjevali z Villalta točkovnikom, kot je priporočeno s strani ISTH 
(74). Pet simptomov (bolečina, krči, občutek težke noge, srbenje in parestezije) so 
bolnice ocenile same, šest kliničnih znakov (edem, zadebelitev kože, hiperpigmentacije, 
rdečina, venske ektazije in bolečina med gnetenjem meč) je ocenil zdravnik. Vsak 
simptom ali znak je bil ocenjen z 0 (ni simptoma ali znaka), 1 (blag), 2 (zmeren) do 3 
točk (hud). Točke od 0 do 4 so pomenile odsotnost PTS, 5 – 9 blag PTS, 10 – 14 
zmeren PTS, medtem ko je 15 točk ali prisotnost venske razjede pomenila hud PTS 
(88). 
 
3.4 Statistična analiza 
 
3.4.1 Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na vensko trombozo 
Analiza podatkov je bila izvedena v statističnem programskem jeziku R (R verzija 3.5, R  
Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria) (89). 
Opisna statistika 
Porazdelitev opisnih spremenljivk je opisana z absolutnimi in relativnimi frekvencami za 
vsako kategorijo znotraj primerjanih skupin primerov VT in kontrol. Porazdelitev 
številskih spremenljivk (starost, indeks telesne mase) je povzeta z vzorčnim povprečjem 
in standardnim odklonom ter mediano in interkvartilnim razponom posamezne 
spremenljivke.  
Primerjava strukture obravnavanih podskupin  
Porazdelitev izbranih parametrov med opazovanimi skupinami smo primerjali z izvedbo 
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statističnih testov. Številske spremenljivke smo med neodvisnima skupinama primerov 
VT in kontrol primerjali z neparametričnim testom Mann-Whitney. Za primerjavo deležev 
posameznih kategorij opisnih spremenljivk smo uporabili Fisherjev eksaktni test.  
Model za oceno dejavnikov tveganja 
 
Za oceno dejavnikov tveganja smo uporabili logistično regresijo s Firthovo penalizacijo 
(90), saj ocenjujemo parametre na vzorcih, kjer so izidi redki oz. nastopi situacija, ko 
posamezen napovedni dejavnik oz. kombinacija več dejavnikov povsem loči izide od 
neizidov. Firthov tip penalizacije v takšnih primerih pripomore k zmanjšanju srednje 
kvadratne napake ocen koeficientov in tako zagotavlja robustne ocene parametrov v 
primerih, ko ocene koeficientov zaradi divergence maksimizacijskih algoritmov pri 
običajni logistični regresiji ne obstajajo. Regresijska analiza je bila izvedena s pomočjo R 
knjižnice brglm (91).  
Oceniti smo želeli vpliv MTS na nastop VT ob prisotnosti drugih relevantnih 
spremenljivk. Pri izbiri dejavnikov tveganja nam je bila v pomoč metrika informacijske 
vrednosti spremenljivke (angl. information value, IV) (92), ki povzema sposobnost 
ločevanja izbrane spremenljivke med dihotomnim izidom (v našem primeru prisotnost 
VT). Pri rangiranju dejavnikov smo upoštevali orientacijske vrednosti IV po Siddiqi (93). 
Indeks telesne mase smo transformirali v kategorično spremenljivko glede na smernice 
WHO. 
Osredotočili smo se na prispevek dodatnih dejavnikov tveganja k MTS za pojav VT. 
Izhajali smo iz univariatnega modela logistične regresije s Firthovo penalizacijo za vpliv 
MTS na pojav VT in postopoma nadgrajevali multivariatni model na podlagi: i) statistične 
značilnosti regresijskih koeficientov vseh vključenih parametrov modela, ii) padajoče 
vrednosti Akaikejevega kriterija (AIC), iii) naraščajoče vrednosti ploščine pod ROC 
krivuljo (AUC - area under curve), vključno z morebitno interakcijo med sicer močno 
medsebojno povezanimi napovednimi dejavniki.  
Vsi statistični testi so izvedeni pri stopnji značilnosti alpha = 0,05. Pri regresijskih 




3.4.2 Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na potrombotični sindrom 
Opisne spremenljivke smo predstavili v deležih, številske kot vzorčno povprečje s 
standardnim odklonom. Zvezne spremenljivke smo primerjali s parnim Studentovim T -
testom. Opisne spremenljivke smo primerjali s Fisherjevim eksaktnim testom.  
Tveganje za nastanek potrombotičnega sindroma smo podali kot razmerje tveganja 
(RR) s 95 % intervalom zaupanja. Za primerjavo deležev posameznih kategorij opisnih 
spremenljivk smo uporabili Fisherjev eksaktni test. 
Z multivariatno logistično regresijo smo naredili primerjavo med znanimi dejavniki 
tveganja za PTS (rezidualna tromboza, povrhnje in globoko vensko popuščanje) in 
prisotnostjo MTS. Multivariatna analiza je bila narejena za študijo povezanosti (asociacij) 
različnih spremenljivk za PTS z modificirano Poissonovo regresijo z robustno varianco 
(66). Narejeni so bili trije modeli. Ničelno hipotezo, da izbrane spremenljivke niso 
povezane z nastankom PTS, smo preverili z Waldovim testom. 
Statistično značilne razlike smo upoštevali pri P < 0.05. Za obdelavo rezultatov v 






4.1 Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na nastanek venske tromboze 
4.1.1 Osnovne značilnosti bolnic vključenih v študijo 
 
Značilnosti opisnih spremenljivk vključenih oseb smo prikazali v Tabeli 1. Vključenih je 
bilo 68 bolnic po preboleli VT in 60 bolnic, ki so imele opravljeno MR in niso prebolele 
VT. Podatki (starost, indeks telesne mase, kajenje) veljajo v času nastanka venske 
tromboze pri bolnicah s prebolelo vensko trombozo, medtem ko podatki iz kontrolne 
skupine veljajo za čas raziskave. Nosečnost, OKC in drugi dejavniki tveganja veljajo pri 
skupini bolnic v času nastanka venske tromboze, pri kontrolni skupini smo upoštevali 
podatek v času raziskave. Če je bolnica utrpela več venskih tromboz, smo upoštevali 
podatke ob prvi trombozi. Pri bolnicah s prebolelo vensko trombozo imamo podatke o 
trombofiliji za 65 od 68 preiskovank (95,6 %). 
 
Tabela 1: Osnovne značilnosti bolnic, vključenih v raziskavo. 
 Bolnice s prebolelo 
VT  
Bolnice, ki so 
opravile MR 
medenice (brez VT)  
P vrednost 
Število (N) 68 60  
Starost (leta, razpon) 27,2 (18 – 41) 31,4 (23 – 43) < 0,001(MW) 
Indeks telesne mase (kg/m2) 
 
 
26,3 ± 0,7 
 
 
22,1 ± 0,4 < 0,001(MW) 
Kajenje [n/N (%)] 14/68 (20,6) 10/60 (16,7) 0,82 (F) 
Podatki so predstavljeni kot vzročno povprečje s standardno napako povprečja ali delež žensk, če ni 
drugače nakazano. Razpon – starostni razpon, najmanjša in največja starost med bolnicami. VT – venska 
tromboza, MR – magnetna resonanca, F – Fisherjev eksaktni test, MW – test Mann-Whitney. 
 
Bolnice v kontrolni skupini so bile starejše (P < 0,001) in so imele nižji indeks telesne 
mase (P < 0,001), skupini sta se v teh dveh parametrih statistično značilno razlikovali, 
zato smo ju vključili v nadaljnjo analizo. Nekoliko več preiskovank je v času VT kadilo, 
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vendar razlika med skupinama ni bila statistično značilna (P = 0,82).  
 
Porazdelitev številskih spremenljivk ITM in starost smo prikazali s histogramom na 
Grafih 1 in 2 oz. povzeli v Tabelah 2 in 3.  
 
Graf 1: Porazdelitev indeksa telesne mase med preiskovankami brez venske tromboze 
(kontrole) in bolnicami z vensko trombozo (VT). 
 
V Tabeli 2 smo podali porazdelitev indeksa telesne mase z vzorčnim povprečjem in 
standardnim odklonom ter mediano in interkvartilnim razponom. 
 
Tabela 2: Porazdelitev indeksa telesne mase med preiskovankami brez venske 
tromboze (kontrole) in bolnicami z vensko trombozo (VT). 
ITM  povprečje SD min  Q1 mediana Q3 max 
Bolnice z VT  26,3 5,7 16,7 22,5 24,5 28,5 40,7 
Kontrole  22,1 3,5 17,1 19,8 21,2 23,5 35,9 
ITM – indeks telesne mase, SD – standardni odklon, min – najmanjša vrednost, Q – kvartil, max – 
največja vrednost. 
 
Ugotovili smo, da je ITM nesimetrično porazdeljen (deviacija v desno), predvsem v 
skupini, ki ni prebolela VT. V nadaljnji obdelavi smo ITM kategorizirali glede na WHO 
smernice na podhranjenost (ITM < 18,5 kg/m2), normalno telesno težo (ITM 18,5 – 


















Graf 2: Porazdelitev starosti med preiskovankami brez venske tromboze (kontrole) in 
bolnicami z vensko trombozo. 
 
Porazdelitev starosti med obema skupinama je podana z vzorčnim povprečjem in 
standardnim odklonom ter mediano in interkvartilnim razponom (Tabela 3).  
Tabela 3: Porazdelitev starosti med preiskovankami brez venske tromboze (kontrole) in 
bolnicami z vensko trombozo (VT). 
starost povprečje SD min Q1 mediana Q3 max 
Bolnice z VT 27,17 5,73 18 22 27 31 41 
Kontrole 31,38 4,96 23 28 30 35 43 
SD – standardni odklon, min – najmanjša vrednost, Q – kvartil, max – največja vrednost. 
Bolnice s prebolelo VT so bile v povprečju štiri leta mlajše v primerjavi s skupino, ki ni 
prebolela VT.  
V Tabeli 4 smo podali primerjave opisnih spremenljivk med obema skupinama. Za 
ugotavljanje morebitnih razlik v porazdelitvi opisnih spremenljivk med skupinama smo 















Tabela 4: Primerjava opisnih spremenljivk med skupinama. 
Opisna spremenljivka  
 
 vrednost 




(F)   n % n % 
May-Thurnerjev sindrom 
  
ni prisoten 32 47,1 45 75,0 0,002 
prisoten 36 52,9 15 25,0  
Jemanje oralne hormonske 
kontracepcije ali hormonsko 
nadomestno zdravljenje  
ne 34 50,0 46 76,7 0,002 
da  34 50,0 14 23,3 
Nosečnost 
  
ne 40 58,8 57 95,0 < 0,001 




ne 39 57,4 57 95,0 < 0,001 
da 26 38,2 3 5,0  
ni podatka 3 4,4 0 0,0  
Družinska anamneza 
  
ne 61 89,7 60 100,0 0,014 
da 7 10,3 0 0,0  
Drugi dejavniki 
(podaljšana imobilizacija, 
nošnja mavca zaradi zloma, 
operacija ali hospitalizacija) 
ne 51 75,0 60 100,0 < 0,001 
da 17 25,0 0 0,0  
ITM kategorizacija  < 18,5 1 1,5 5 8,3 < 0,001 
  18,5 ─ 24,9 34 50,0 45 75,0  
  25 ─ 29,9 18 26,5 8 13,3  
   > 30 15 22,1 2 3,3  




Skupini sta se statistično značilno razlikovali v vseh zabeleženih opisnih spremenljivkah. 
Pri bolnicah po preboleli VT je bil pogostejši MTS (52,9 % vs. 25 %, P = 0,002), 
pogostejša je bila uporaba kontracepcijskih tablet oziroma hormonskega nadomestnega 
zdravljenja, več je bilo nosečnosti, pogostejša je bila trombofilija. Pri bolnicah smo 
zabeležili 17 drugih dejavnikov tveganja za nastanek venske tromboze, zabeležili smo 
tudi sedem primerov pozitivne družinske anamneze glede VT. Pri skupini, ki ni prebolela 





4.1.2 Etiologija venske tromboze  
 
Venska tromboza je bila povezana s spremembo hormonskega stanja pri 62 bolnicah 
(91,2 %); pri 28 bolnicah je VT nastopila v nosečnosti ali poporodnem obdobju, pri 2 
bolnicah zaradi nadomestnega zdravljenja s hormoni in pri 32 bolnicah zaradi jemanja 
kontracepcijskih tablet. Drugi sprožilni dejavniki so bili (skupno n = 17): podaljšana 
imobilizacija (n = 1), nošnja mavca zaradi zloma (n = 2), poškodba kolena (n = 3), dolg 
letalski polet (n = 1), operacija ali hospitalizacija (n = 10). Pri dveh bolnicah vzroka VT v 
času nastanka VT nismo opredelili.  
Osem žensk (8/68, 11,7 %) je imelo ponovno VT, torej so imele v anamnezi več kot eno 
VT. Vse ponovne VT so nastopile v nosečnosti. Pri bolnicah, ki so utrpele ponovno VT, 
smo pri štirih od osmih ugotovili prisotnost MTS (50 %). 
Devet od 68 bolnic (13,2 %) je imelo ob VT ugotovljeno tudi pljučno embolijo.  
4.1.3 Vrsta trombofilije 
 
Pri obeh skupinah smo odvzeli vzorec krvi za določitev trombofilije. Vrsto trombofilije pri 





Tabela 5: Prisotnost trombofilije pri obeh skupinah.   
Vrsta trombofilije 
Bolnice s prebolelo 
vensko trombozo 
(število, % vseh bolnic) 
Bolnice, ki so opravile MR 
medenice (brez VT)  
 (število, %) 
Heterozigot faktor V Leiden 13 (20 %) 1 (1,7 %) 
Homozigot faktor V Leiden 2 (3,1 %)  
Protrombin G20210A heterozigot 1  (1,5 %) 1 (1,7 %) 
Protrombin G20210A homozigot 1 (1,5 %)  
Faktor F Leiden heterozigot in 
protrombin G20210A heterozigot 
2 (3 %)  
Pomanjkanje proteina C 3 (4,6 %)  
Pomanjkanje proteina S   
Pomanjkanje antitrombina 1 (1,5 %)  
Antifosfolipidni sindrom  1 (1,5 %)  
Antifosfolipidni sindrom in heterozigot 
G20210A protrombin 
1 (1,5 %)  
LA razmerje povišano  1 (1,7 %) 
Povečana koncentracija faktorja VIII  1 (1,5 %)  
SKUPAJ 26* (40 %) 3 (5 %) 
MR – magnetnoresonančno, VT – venska tromboza. *Določeno pri 65 od 68 bolnic.  
 
V obdelavi podatkov nismo ločevali med različnimi trombofilijami, vse vrste trombofilij 
smo obravnavali kot pozitiven vzorec za trombofilijo, čeprav se tveganje za nastanek VT 
močno razlikuje, saj je bil vzorec posameznih trombofilij premajhen za ugotavljanje 
statistične razlike.  
4.1.4 Pridružene bolezni 
 
V skupini bolnic z VT je imela ena bolnica zdravljeno hipotirozo, ena evtirotično golšo, 
ena bolnica je imela ulcerozni kolitis, ena sistemsko sklerozo, ena je imela pogoste 
migrenske glavobole. Bolnica z ulceroznim kolitisom je bila ob VT aktivno zdravljena z 
Medrolom in je bila zdravljena v bolnišnici, zato smo to dodali med druge dejavnike 
tveganja.  
Bolnice iz kontrolne skupine so imele opravljeno MR slikanje spodnjega dela trebuha s 
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kontrastom zaradi sledenja ali suma na Chronovo bolezen (n = 16; 26,6 %), ulcerozni 
kolitis (n = 5; 8,3 %); nekatere so imele tudi druge pridružene bolezni (bronhialna astma, 
epilepsija, sindrom nemirnega črevesja, sistemski lupus eritematozus, celiakija (n = 8; 
13,3 %), druge bolnice pridruženih bolezni v času raziskave niso navajale (n = 35; 58,3 
%).  
4.1.5 Analiza dejavnikov tveganja za vensko trombozo 
 
V Tabeli 6 povzemamo rezultate modelov univariatne logistične regresije za analizo 
povezanosti posameznih dejavnikov tveganja z nastankom venske tromboze. V modele 
smo vključili spremenljivke, ki so bile pri univariatni analizi statistično značilno povezane 
z VT (Tabela 4).  
Družinsko anamnezo smo izključili iz procesa modeliranja zaradi računskih omejitev 
zaradi premajhnega vzorca. V skupini bolnic z VT je bilo namreč le 7 primerov družinske 
anamneze, medtem ko v kontrolni skupini nobena preiskovanka ni navedla pozitivne 





Tabela 6: Povzetek rezultatov univariatne logistične regresije za oceno tveganja za 
nastanek venske tromboze. 
parameter b SE(b) P OR (95 % IZ OR) AUC 
(Intercept) -0,38 0,23 0,098  0,64 
MTS 1,2 0,38 0,001 3,32 (1,59 – 6,94)   
(Intercept) -0,33 0,22 0,133  0,63 
OKC 1,14 0,39 0,003 3,12 (1,46 – 6,69)   
(Intercept) -0,40 0,20 0,049  0,69 
Nosečnost 2,53 0,61 < 0,001 12,59 (3,81 – 41,56)   
(Intercept) -0,40 0,20 0,049  0,67 
Trombofilija 2,43 0,61 < 0,001 11,31 (3,40 – 37,63)   
(Intercept) -0,19 0,19 0,310  0,62 
Drugi dejavniki 3,75 1,49 0,012 42,33 (2,29 – 781,70)   
(Intercept) -4,50 1,15 < 0,001  0,73 
ITM 0,19 0,05 < 0,001 1,21 (1,10 – 1,33)  
(Intercept) 0,14 0,19 0,425  0,53 
ITM < 18,5 -1,44 1,01 0,154 0,24 (0,03 – 1,71)   
(Intercept) 0,77 0,30 0,011   0,63 
ITM 18,5 ─ 24,9 -1,12 0,38 0,003 0,33 (0,15 – 0,69)   
(Intercept) -0,10 0,20 0,626   0,57 
ITM 25 ─ 29,9 0,81 0,45 0,069 2,26 (0,94 – 5,44)   
(Intercept) -0,14 0,19 0,458  0,59 
ITM > 30 2,49 0,90 0,006 12,07 (2,06 – 70,59)    
(Intercept) 4,13 1,08 < 0,001   0,71 
Starost -0,14 0,04 < 0,001 0,87 (0,81 – 0,93)   
MTS – May-Thurnerjev sindrom, OKC – oralna hormonska kontracepcija, ITM – indeks telesne mase, b – ocena 
regresijskega koeficienta, intercept – začetna vrednost , SE – iz angl. standard  error, standardna napaka, Z – 
Waldova testna statistika, z = b/se; OR – iz angl. odds ratio, razmerje obetov (OR = exp(b)),  95 % IZ OR – 95 % 
interval zaupanja za razmerje obetov, AUC – ploščina pod ROC krivuljo (angl. Area under curve).  
 
 
Ugotovili smo, da so vse spremenljivke povezane z nastankom VT (P ˂ 0,05).  
V skupini z VT je prisotnost MTS povečala obete za 3,32-krat (OR  3,32, 95 % IZ 1,59 – 
6,64) za nastanek VT. Podobno tveganje je bilo prisotno pri uporabi kombinirane 
hormonske kontracepcije (OR 3,12; 95 % IZ 1,46 – 6,69), medtem ko sta nosečnost in 
trombofilija več kot 10-krat povečala obete za prisotnost VT (OR 12,59; 95 % IZ 3,81 – 
41,56 oz. OR 11,31; 95 % IZ 3,40 – 37,63).  
Debelost je bistveno povečala tveganje za prisotnost VT, ocenjeno razmerje obetov za 
ITM nad 30 je bilo 12,07 (95 % IZ 2,06 – 70,59). Vsako dodatno leto starosti je 
zmanjšalo obete za nastanek VT za 13 % (OR 0,87, 95 % IZ 0,81 – 0,93). 
Drugi dejavniki tveganja, ki smo jih zabeležili le v skupini z VT (na primer zlom, 
imobilizacija, hospitalizacija), so vplivali na pojavnost VT (OR 42,33), vendar je bil 
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interval zaupanja za razmerje obetov zelo širok, saj v skupini brez VT ni bilo teh 
dejavnikov tveganja.  
4.1.6 Multivariatna analiza dejavnikov tveganja 
 
Želeli smo oceniti vpliv MTS na nastop VT ob prisotnosti drugih relevantnih spremenljivk. 
Pri izbiri dejavnikov tveganja nam je bila v pomoč metrika informacijske vrednosti 
spremenljivke (angl. information value, IV) (92), ki povzema sposobnost ločevanja 
izbrane spremenljivke med dihotomnim izidom (v našem primeru prisotnost VT). Pri 
rangiranju dejavnikov smo upoštevali orientacijske vrednosti IV po Siddiqi (93) (glej 
Tabelo 13 v Prilogi).  
S statističnega vidika smo razvili optimalen multivariatni model za analizo dejavnikov 
tveganja, ki je upošteval maksimalno število spremenljivk, ki smo jih glede na velikost 
vzorca lahko vključili v model (94); vsi koeficienti, ki so bili vključeni v model, so se 
morali statistično razlikovati (P < 0,05). Model vsebuje interakcijo med MTS in OKC, ki je 
statistično značilna (za razlago glej Prilogo in Tabelo 12 v Prilogi). Model, ki smo ga 
uporabili, ima od vseh možnih modelov, ki smo jih ocenjevali, najbolj ugodno razmerje 
med AUC in AIC (najvišji AUC in hkrati najnižji AIC).   
V izbrani končni model multivariatne analize (Tabela 7) smo poleg MTS vključili jemanje 
hormonske kontracepcije, nosečnost in debelost (ITM nad 30), vključena je bila tudi 
interakcija med MTS in hormonsko kontracepcijo, ki je bila statistično značilna. Glede na 
metriko AUC je bila napovedna moč izbranega modela odlična (AUC = 0,90).  
Največji učinek na pojavnost VT sta imela jemanje OKC (OR 36,66, 95 % IZ 9,1 – 147,7) 
oz. nosečnost (OR 31,68, 95 % IZ 7,09 – 141, 5). Prisotnost teh dveh dejavnikov tveganj 
se medsebojno izključuje. Debelost je 8,24-krat povečala obete za pojavnost VT (95 % 





Tabela 7: Model multivariatne analize dejavnikov tveganja na nastop venske tromboze.                                                   
parameter b SE (b) z p OR (95 % IZ OR) AUC 
(intercept) -2,82 0,61 -4,60 < 0,001 0,06 (0,02 –  0,20) 0,90 
MTS 1,67 0,74 2,26 0,024 5,32 (1,25  – 22,66)  
OKC 3,60 0,71 5,06 < 0,001 36,66 (9,10 – 147,71)  
nosečnost 3,46 0,76 4,53 < 0,001 31,68 (7,09 – 141,48)  
Debelost (ITM > 30) 2,11 0,95 2,21 0,027 8,24 (1,27 – 53,39)  
MTS:OKC  -2,38 1,07 -2,22 0,026 0,09 (0,01 – 0,75)  
MTS – May-Thurnerjev sindrom, OKC – jemanje oralne hormonske kontracepcije, ITM – indeks telesne mase, 
MTS:OKC – interakcija med MTS in OKC. b – ocena regresijskega koeficienta, SE – standardna napaka ocene 
regresijskega koeficienta, z – Waldova statistika, z = b/SE(b), OR – razmerje obetov, OR = exp(b), 95 % IZ OR – 95 
% interval zaupanja za razmerje obetov, AUC – ploščina pod ROC krivuljo. 
 
V naslednji tabeli (Tabela 8) smo izračunali razmerje obetov za primerjavo ocenjenega 
učinka posameznih dejavnikov tveganja na pojavnost VT. 
 
Tabela 8: Izračun razmerja obetov za primerjavo ocenjenega učinka posameznih 
dejavnikov tveganja na pojavnost venske tromboze. 
MTS OKC Nosečnost ITM > 30 Verjetnost VT OR 
NE NE NE NE 0,06 1,00 
DA NE NE NE 0,24 5,32 
NE DA NE NE 0,69 36,66 
NE NE DA NE 0,65 31,68 
NE NE NE DA 0,33 8,24 
NE DA NE DA 0,95 301,98 
NE NE DA DA 0,94 260,99 
DA DA NE NE 0,52 18,13 
DA NE DA NE 0,91 168,69 
DA NE NE DA 0,72 43,86 
DA DA NE DA 0,90 149,32 
DA NE DA DA 0,99 1389,60 
MTS – May-Thurnerjev sindrom, OKC – oralna hormonska kontracepcija, ITM – indeks telesne mase, VT – venska 
tromboza, OR – razmerje obetov.  
 
Po modelu iz Tabele 8 je znašala napovedana verjetnost za nastop VT pri referenčni 
bolnici brez MTS, z ITM < 30, ki ne jemlje OKC oz. ni noseča, 6 %. Prisotnost MTS je 
povečala oceno verjetnosti na 24 %  (OR = 5,32). Bolnica z MTS, ki jemlje OKC, je 
imela ocenjeno verjetnost za nastop VT kar 52 %, njeni obeti za razvoj VT so bili 18,13-
krat večji kot obeti referenčne bolnice. Nosečnost se je izkazala za še pomembnejši 
dejavnik tveganja; bolnica z MTS, ki je noseča, je imela 91 % verjetnost VT oziroma kar 
168-krat večje obete za pojav VT v primerjavi z referenčno bolnico (brez MTS, ni 
noseča, ne jemlje OKC in ima ITM pod 30). 
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4.2 Vpliv May-Thurnerjevega sindroma na nastanek potrombotičnega sindroma 
4.2.1 Osnovne značilnosti bolnic, vključenih v študijo 
 
Od 68 bolnic s prebolelo VT jih je 25 (36,8 %) razvilo potrombotični sindrom, ki je bil blag 
v 84 %, zmeren v 12 % in hud v 4 %.  
Značilnosti bolnic (PTS pozitivna in PTS negativna skupina) smo strnili v Tabeli 9.  
 
Tabela 9: Značilnosti bolnic in primerjava med skupino s prisotnostjo potrombotičnega 
sindroma in skupino brez potrombotičnega sindroma.  
Značilnost Potrombotični sindrom P vrednost 
 Odsoten Prisoten  
Ženske (N) 43 25  
Starost ob raziskavi (povprečje, 
razpon) 
33,60 (23 – 45) 36,24 (26 – 43) 0,047 (ST) 
Čas od VT do raziskave (leta) 6,95 ± 0,6 7,36 ± 1,0 0,723 (ST) 
Indeks telesne mase (kg/m2) 26,02 ± 0,9 24,80 ± 0,9 0,360 (ST) 
Kajenje [n/N (%)] 5/43 (11,6) 1/25 (4) 0,285 (F) 
Trombofilija [n/N (%)]a 16/41 (39) 10/24 (41,7) > 0,999 (F) 
Ponovna ipsilateralna VT [n/N (%)] 1/43 (2,3) 7/25 (28) 0,001 (F) 




10/25 (40) 0,453 (F) 
Znaki kroničnega venskega 
popuščanja na desni nogi [n/N (%)]b 
14/43  (32,6) 
 




Nošnja kompresijskih nogavic 
(meseci)c 
27,96 ± 6,92 
 




Podatki so predstavljeni kot vzorčno povprečje s standardno napako povprečja ali delež žensk, če ni 
drugače nakazano. Razpon – starostni razpon, najmanjša in največja starost med bolnicami. F – Fisherjev 
eksaktni test, ST – Studentov T test.  
a 
antitrombin, aktivnost proteina C in koncentracija prostega proteina 
S, rezistenca na aktiviran protein C, FV Leiden mutacija in FII G20210A mutacija in antifosfolipidna 
protitelesa (aCL, antiβ2GPI, lupusni antikoagulanti); 
b 
simptom kronične venske bolezni (venske ektazije, 
varikozne vene, oteklina gležnja) na desni nogi; 
c 
število mesecev zaporednega nošenja kompresijskih 
nogavic, kolikor je le mogoče med dnevom, po dogodku VT; 
d 
 VT je vključevala tudi iliakalni segment 
(iliakalna VT, iliofemoralna VT, iliofemoropoplitealna VT).  
 
Potrombotični sindrom smo ocenjevali v času raziskave, torej po preboleli VT (povprečni 
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čas od venske tromboze je bil približno 7 let v obeh skupinah). Bolnice s PTS so bile 
starejše, imele so več ponovnih tromboz, pri tej skupini je bilo več bolnic z znaki 
prizadetosti povrhnjega venskega popuščanja v desni (zdravi) nogi, prav tako so v tej 
skupini bolnice manj časa nosile kompresijske nogavice. Med skupinama ni bilo razlik v 
indeksu telesne mase, v kajenju, porazdelitvi trombofilije in prizadetosti iliakalnih ven (v 
akutnem obdobju VT).  
4.2.2 Analiza dejavnikov tveganja za potrombotični sindrom 
 
Prisotnost MTS in drugih dejavnikov tveganja za PTS (refluks v povrhnjih, globokih 
venah, ostanek tromboze) smo predstavili v Tabeli 10.  
 
Tabela 10: Prisotnost venskega refluksa, ostanka strdka in May-Thurnerjevega 
sindroma in primerjava med PTS pozitivno in PTS negativno skupino.  
 Potrombotični sindrom P (F) RR (95 % IZ) 
 Negativen Pozitiven   
Ženske (N) 43 25   
Refluks v femoralni 
in/ali poplitealni veni 
[n/N (%)]a 
15/43 (34,9 %) 17/25 (68 %) 0,011 
 
1,95 




safenski veni [n/N 
(%)]b 
7/43 (16,3 %) 
 




(1,94 – 9,41) 
Ostanek strdka v 
femoralni veni [n/N 
(%)]c 
15/43 (34,9 %) 
 
15/25 (60 %) 0,075 
 
1,65 
(0,98 – 2,77) 
 
May-Thurnerjev 
sindrom [n/N (%)] 
 
22/43 (51,2 %) 
 
14/25 (56 %) 
 
0,802 1,13 
(0,70 –  1,72) 
 
Podatki so predstavljeni kot delež žensk (%). F – Fisherjev eksaktni test. 
a 
več kot 0,5 sekunde 
retrogradnega toka v stoječem položaju po stisku goleni v poplitealni in/ali femoralni veni ali v  
b 
safeno-
femoralnem stiku v veliki safenski veni; 
c 
enako ali več kot 4 mm rezidualnega strdka v veni, merjeno v 
ležečem položaju. 
 
Prisotnost refluksa v povrhnjih in globokih venah je bila statistično značilna za skupino, 
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ki je razvila PTS. Ostanek tromboze je bil pogostejši, vendar ne statistično značilen, v 
skupini bolnic s PTS. May-Thurnerjev sindrom je bil le nekoliko pogostejši v skupini, ki je 
razvila PTS, vendar razlika ni bila statistično značilna (RR 1,13, 95 % IZ 0,7 – 1,72; P = 
0,80).  
 
Ker nas je zanimalo, ali prisotnost MTS vseeno prispeva k posameznemu dejavniku 
tveganja, smo opravili multivariatno analizo, pri kateri smo v model vključili prisotnost 
venskega refluksa v povrhnji in globoki veni, ostanek strdka v veni (rezidualna tromboza) 
in MTS, kar je predstavljeno v Tabeli 11. 
 
Tabela 11: Multivariatna Poissonova regresija, ki preverja asociacijo tveganja za 
potrombotični sindrom med May-Thurnerjevim sindromom, refluksom v venah in 
rezidualno trombozo (trije ločeni modeli). Relativno tveganje je bilo podano za oceno 
asociacije različnih kovariant s potrombotičnim sindromom.  
 B SE(b) RR 95 % IZ P (W) 
(intercept) -2,0305 0,60 0,15 0,07 – 0,29 < 0,001 
MTS 0,7816 0,65 1,38 0,83 – 2,30 0,211 
Refluks v povrhnji veni 2,7685 0,66 4,35 2,25 – 8,43 < 0,001 
(intercept) -1,2719 0,49 0,23 0,12 – 0,43 < 0,001 
MTS 0,2453 0,53 1,18 0,64 – 2,15 0,603 
Refluks v globoki veni 1,1416 0,50 1,98 1,08 – 3,64 0,027 
(intercept) -1,06419 0,45 0,26 0,14 – 0,46 < 0,001 
MTS 0,07233 0,52 1,04 0,51 – 1,94 0,891 
Rezidualna tromboza 1,02079 0,52 1,89 1,98 – 3,63 0,056 
b – ocena regresijskega koeficienta, SE – standardna napaka ocene regresijskega koeficienta, RR – 
razmerje tveganja, IZ – interval zaupanja, W – Waldov test. 
 
May-Thurnerjev sindrom se ni izkazal kot značilen neodvisni dejavnik tveganja za PTS 
(P > 0,05). Če vemo, da ima bolnica povrhnje vensko popuščanje, nam dejstvo, da ima 
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hkrati MTS, ne spremeni tveganja za PTS (P = 0,23), podobno velja za globoko vensko 
popuščanje (P = 0,64) in ostanek strdka (P = 0,89). Po drugi strani vse tri spremenljivke 
ostanejo pomemben dejavnik tveganja ob upoštevanju prisotnosti MTS (P < 0,001, P = 
0,02 in P = 0,05).   
4.2.3 Porazdelitev venske tromboze 
 
Vključili smo le preiskovanke, ki so imele proksimalno VT, kar pomeni VT od poplitealne 
vene navzgor. V akutnem obdobju je 29 bolnic (42,6 %) imelo prizadeto iliakalno veno  
(iliakalna, iliofemoralna ali iliofemoropoplitealna VT).  
Od 68 bolnic so imele na MR angiografiji 4 bolnice okludiran iliakalni segment (13,8 %), 








5.1 Razprava – May-Thurnerjev sindrom kot dejavnik tveganja za nastanek venske 
tromboze 
 
Z raziskavo smo potrdili, da je MTS dejavnik tveganja za nastanek levostranske VT pri 
mladih ženskah (OR 3,32, 95 % IZ 1,59 – 6,94, P = 0,001). Za to obstaja fiziološka 
razlaga, ki jo je omenjal Virchow (1). May-Thurnerjev sindrom namreč zmanjša lumen 
vene, kar predstavlja oviro odtoku krvi iz leve noge, s tem se poveča nagnjenost za 
nastanek VT. Vendar ni jasno, ali MTS poveča nagnjenje tudi zaradi pospešenega 
pretoka skozi zoženo veno, kar lahko zaradi spremenjenih strižnih sil aktivira trombocite 
in na ta način aktivira koagulacijsko pot.  
 
May-Thurnerjev sindrom smo odkrili pri 53 % bolnic s prebolelo VT. Rezultat je primerljiv 
z epidemiološkimi podatki; pri bolnikih obeh spolov z iliofemoralno VT je bil MTS 
prisoten v 49 – 62 %, pri bolnikih z levostransko VT pri 19 – 49 % (34-36). May-
Thurnerjev sindrom je pogostejši pri ženskah in ga v primerjavi z moškimi z MTS 
najdemo najpogosteje v rodni dobi (38 ± 14 let) (95), torej se zdi 53 % epidemiološko 
pričakovan rezultat. V patoanatomskih raziskavah so našli MTS pri 22 – 29 % populacije 
(23, 26, 27), kar je primerljivo z našo kontrolno skupino, kjer smo MTS zabeležili pri 25 
%.  
 
S primerjavo dveh skupin žensk smo potrdili pomen MTS za nastanek VT v rodnem 
starostnem obdobju. Do sedaj je MTS omenjen kot možen dejavnik tveganja za 
nastanek VT. V literaturi najdemo več primerov VT, kjer so bolnikom ugotovili prisotnost 
MTS, tako pri mladih zdravih osebah (96), kot tudi pri uporabi kontracepcijskih tablet 
(32), v nosečnosti ali poporodnem obdobju (97-99) in pri starejših (100). Veliko je 
prikazov znotrajžilnega zdravljenja bolnikov z MTS in VT (101, 102), z MTS s simptomi 
venskega popuščanja brez VT (103, 104) ali primerov bolnikov s potrombotično okluzijo 
leve skupne iliakalne vene v sklopu MTS (61, 105). Čeprav je opisov veliko, gre za 
izbrane primere, na podlagi katerih ne moremo sklepati, kako MTS vpliva na nastanek 
VT. 
Kljub več primerom v literaturi, se MTS zelo redko omenja kot možen sprožilni dejavnik 
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za VT, še posebej, kadar imamo opravka z bolnikom, ki ima že druge jasne sprožilne 
dejavnike za VT (38). V takšnih primerih se določanje MTS zaradi zahtevne diagnostike 
pogosto izpusti.  
Druga izmed verjetnih razlag za zapostavljanje MTS kot razloga za VT v diagnostiki je 
ta, da do pred nekaj leti ni bilo ustreznega zdravljenja. Z uvedbo znotrajžilnega 
zdravljenja z uporabo specifičnih venskih stentov je zdaj zdravljenje možno in zaradi 
tega se MTS bolj raziskuje. Kljub dejstvu, da lahko sedaj  MTS mehanično razrešimo, še 
vedno gre za zdravljenje, katerega dolgoročnih učinkov ne poznamo in ne vemo, kako 
izbrati bolnice, pri katerih bi bilo takšno zdravljenje koristno (122). 
 
Koliko je MTS pomemben dejavnik tveganja, je težko oceniti. Dejstvo je, da je ocenjena 
prevalenca tega sindroma pri populaciji med 22 in 29 % (23, 27), medtem ko je 
incidenca VT veliko manjša, 1 na 1000 prebivalcev (3), pri mlajših odraslih je tveganje 
še toliko manjše, 1 - 3/10.000 oseb (17). Glede na visoko pojavnost le-te anatomske 
anomalije v populaciji sama najdba verjetno ne predpostavlja tveganja za VT, ampak so 
potrebni dodatni dejavniki tveganja. 
 
V naši skupini bolnic je MTS glede na razmerje obetov za nastanek VT (OR 3,32) 
primerljiv z uporabo kontracepcijskih tablet (OR 3,12), medtem ko sta pomembnejša 
dejavnika tveganja nosečnost (OR 12,59) in trombofilija (OR 11,31). Kadar ima bolnica 
več dejavnikov tveganja, ki povzročajo VT, se njeno tveganje za nastanek VT 
pričakovano bistveno poveča. Največje tveganje ima glede na našo analizo bolnica, ki 
ima poleg nosečnosti telesno težo v območju debelosti in prisoten MTS.  
Objavljenih je bilo več primerov nosečnic, ki so jim ugotovili levostransko VT ob MTS 
(106, 107). V nosečnosti se VT pojavlja do 88 % na levi strani in pogosteje kot pri drugi 
populaciji v proksimalnih venah (21). Zaradi omenjene anatomske distribucije VT so že 
predhodno predvidevali, da bi lahko bil MTS pomemben dejavnik VT v nosečnosti, kar 
so hipotetično razlagali s tem, da nosečnica več časa leži na hrbtu med obdobjem 
nosečnosti in po porodu, kar dodatno pritiska na veno, obenem pa dodatno kompresijo 
na veno povzroča tudi teža ploda (30). 
Noseča ženska ima približno 5-krat večje tveganje za VT v primerjavi z nenosečo 
žensko enake starosti. Ob prisotnosti dodatnih dejavnikov, kot je na primer carski rez, 
visoka starost nosečnice, debelost, zapleti pri porodu itd., je lahko tveganje še večje 
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(108, 109). Naše razmerje obetov za VT je bilo nekoliko večje (OR 12,59). Razlog je 
lahko v tem, da je bilo število nosečnosti v kontrolni skupini nižje, kot bi pričakovali glede 
na to, da so preiskovanke v rodnem obdobju. Gre namreč za skupino bolnic, ki so imele 
opravljeno MR preiskavo zaradi suma na bolezen črevesja ali zaradi bolezni same. Za 
bolnice, ki imajo kronično vnetno črevesno bolezen, je znano, da imajo manjšo rodnost v 
primerjavi z zdravimi ženskami (110). Našo kontrolno skupino so sestavljale bolnice, ki 
so opravile MR preiskavo spodnjega dela trebuha, iz katere je bilo moč razbrati 
prisotnost MTS. Glede na zahtevnost in ceno MR preiskave slikanje povsem zdravih 
oseb za namene raziskave po našem mnenju ne bi bilo upravičeno. Tudi v drugih 
raziskavah (111-113), v katerih so preučevali vpliv zoženja leve skupne iliakalne vene 
na pojav VT, so bili pridobljeni podatki za kontrolno skupino iz skupine bolnic, ki je 
opravila slikanje zaradi zdravstvenih težav oziroma bolezni. 
 
Ugotovili smo, da je večji indeks telesne mase značilno povezan z večjo pojavnostjo VT 
(OR 1,21), izrazito se tveganje poveča z debelostjo (ITM > 30 kg/m2; OR 12,07). Tudi v 
še eni raziskavi je bilo ugotovljeno, da je debelost dejavnik tveganja za nastanek VT (RR   
2,50), še posebej v skupini pod 40 let (RR 5,20), in še posebno, kadar je šlo za žensko z 
debelostjo (RR 6,10) (114).  
 
Pri bolnikih z nepojasnjeno VT najdemo eno izmed oblik trombofilije pri približno polovici 
bolnikov (115). V naši skupini z VT je bila prisotna trombofilija pri 40 % bolnic. Tveganje 
za nastanek prve VT se med različnimi oblikami trombofilije močno razlikuje. Za 
pomanjkanje proteina C ali S ter antifosfolipidni sindrom je relativno tveganje veliko (RR 
5 – 10); medtem ko je za ostale oblike trombofilije, kot je faktor V Leiden in protrombin, 
lahko zmerno (3 – 5), za še nekatere druge, kot je krvna skupina A, B ali AB, pa majhno 
(1 – 3) (8). Po drugi strani je relativno tveganje za nastanek prve VTE za homozigotne 
oblike mutacij faktorja V Leiden in protrombina tudi do 20 – krat večje, za pomanjkanje 
antitrombina tudi do 30 - krat večje (116). Pri naši skupini bolnic smo pri 6,1 %ugotovili 
obliko trombofilije, ki ima zelo veliko relativno tveganje, pri 7,7 % pa obliko trombofilije, ki 
ima relativno veliko tveganje za nastanek VT. Razmerje obetov za nastanek VT v 
primeru trombofilije je znašalo 11,31, pri čemer posameznih oblik trombofilije med seboj 




Do sedaj je bila objavljena le ena raziskava, ki je ugotavljala pomen MTS pri ženskah v 
tem starostnem obdobju, v katero so vključili manj bolnic - 35 bolnic z VT in 35 v 
kontrolni skupini (111). V tej raziskavi so skušali ugotoviti, ali imajo ženske, ki jemljejo 
oralne kontracepcijske tablete višje tveganje, če imajo pridruženo zožitev leve skupne 
iliakalne vene. V kontrolno skupino so vključili bolnice, ki so opravile CT zaradi drugih 
zdravstvenih razlogov (tako kot v naši nalogi niso slikali zdravih preiskovank). Premer 
leve skupne iliakalne vene so merili z različnima metodama pri skupini bolnic z VT, MR 
ali CT venografijo, ter s CT venografijo v kontrolni skupini, pri čemer so ocenjevali delež 
zožitve med levo skupno iliakalno veno in desno skupno iliakalno veno, brez opisa 
drugih znakov, ki bi nakazovali hemodinamsko pomembnost zožitve. Ugotovili so, da je 
tveganje za nastanek VT značilno povečano ob uporabi kombinirane hormonske 
kontracepcije (P = 0,02) in z večanjem zožitve leve skupne iliakalne vene (P = 0,004). 
Tveganje za nastanek VT pri 70 % zoženju in istočasni uporabi oralnih kontracepcijskih 
tablet je bilo 17 - krat povečano v primerjavi z ženskami, ki niso jemale oralnih 
kontracepcijskih tablet in niso imele pomembnega zoženja. Rezultat je podoben 
našemu, kjer smo ugotovili, da je razmerje obetov za nastanek VT v primeru MTS in 
jemanja OKC 18,13. Slabosti te raziskave sta uporaba različnih metod (CT in MR) za 
opredelitev MTS in število bolnic, ki je bilo v primerjavi z našo preiskavo manjše.  
 
V raziskavi, ki je navedena zgoraj in tudi v ostalih raziskavah, ki so opisovale MTS v 
literaturi, so uporabljene različne metode ugotavljanja prisotnosti MTS (CT ali MR 
angiografija, klasična venografija). May-Thurnerjev sindrom je opredeljen različno. Do 
razlik prihaja v opredelitvi deleža zožitve (na primer nad 50 % ali nad 70 % zoženje) kot 
tudi pri načinu določanja zožitve, kjer se kot kriterij uporablja razmerje med zoženim 
delom leve skupne iliakalne vene in distalnim delom leve skupne iliakalne vene ali 
razmerje med levo skupno in desno skupno iliakalno veno. Pogosto je naveden le delež 
zožitve, brez opisa kolateral ali porasta pritiska v veni čez zožitev. Zaradi vsega 
navedenega je primerjava med posameznimi raziskavami in opisi primerov dejansko 
močno otežena. V raziskavi smo po drugi strani upoštevali tako odstotek zožitve kot 
prisotnost kolateral, zato menimo, da gre nedvomno za MTS.  
V eni izmed raziskav (Chen s sod.), so preučevali vpliv zožitve in premera leve skupne 
iliakalne vene na nastanek VT z retrospektivno analizo CT slikanj pri 19 desnostranskih 
VT, 60 levostranskih VT in 218 kontrol brez VT (112). Zanimivo je, da je v kontrolni 
44 
 
skupini imelo 51,8 % bolnikov vsaj 50 % zoženje leve skupne iliakalne vene in 24,3 % 
več kot 70 % zoženje. Povprečno zoženje je bilo največje v skupini z levostransko VT 
(77,57 %), v skupini z desnostransko VT je bilo povprečno zoženje 38,1 %, v kontrolni 
skupini 49,31 %. Ugotovili so, da so obeti za levostransko VT 2,69 za vsak milimeter 
zmanjšanja premera leve skupne iliakalne vene in 2,78 za 10 % večanje zožitve. 
Ugotovili so, da zoženje nad 75 % in premer pod 2,5 mm povečata tveganje za nastanek 
VT za 11-krat. Slabost te retrospektivne raziskave je, da so bile CT slike dvodimenzijske 
in ne tridimenzijske. Meritve premerov iz zgolj enega preseka so lahko neustrezne, prav 
tako niso opredelili hemodinamske pomembnosti zožitev, saj niso opisovali kolateral. 
Drugih dejavnikov tveganja v tej raziskavi niso opisovali. 
Druge dejavnike tveganja poleg deleža zožitve so opisovali v raziskavi Carra s sod. 
(113), kjer so primerjali 21 bolnic z levostransko VT s kontrolno skupino 26 bolnic, ki 
niso prebolele VT. Primerjali so povprečni premer leve skupne iliakalne vene na mestu 
zoženja in delež zožitve med levo skupno iliakalno veno in desno skupno iliakalno veno 
med obema skupinama. Hkrati so ocenjevali še prisotnost 13 različnih dejavnikov 
tveganja za VT (ponovna VT, imobilizacija nad 24 ur, pooperativno obdobje, starost, 
rakava bolezen, vrsta rakavih , NYHA (New York Heart Association) stadij, poškodba 
uda, trombofilija, hormonska terapija, nosečnost, poporodno obdobje ter debelost). Pri 
tem so dejavnike tveganja ovrednotil binarno, kot 0 (ni prisoten) ali 1 (prisoten). Iz 
seštevka vseh dejavnikov tveganja so po posebnem modelu izračunali skupni seštevek 
dejavnikov tveganja, ki je bil 2,67 v skupini z VT in 1,58 v skupini brez VT in ga primerjali 
s premerom in deležem zožitve leve skupne iliakalne vene z univariatno in multivariatno 
logistično regresijo. Povprečni premer leve skupne iliakalne vene v skupini z VT je bil 4 
mm, v skupini brez VT 6,4 mm (P = 0,01), obeti za nastanek VT so bili 1,68 za vsak 
milimeter zmanjšanja premera leve skupne iliakalne vene. Povprečni delež zožitve v 
skupini z VT je bil 68 % (razpon od 27 do 85,9 %), v skupini brez VT pa 52 % (razpon 
0,8 - 82,9 %, P = 0,001). Obeti za nastanek VT so bili tako večji za faktor 2 za vsako 
zmanjšanje premera za 10 %. Slabost raziskave je majhno število vključenih in 
pomanjkljivi podatki o opazovanih dejavnikih, kar so razložili z retrospektivno raziskavo. 
 
V edini prospektivni raziskavi (120), ki je preučevala pojavnost VT pri bolnikih z MTS, so  
vključili 500 prostovoljcev iz enega centra, ki do vključitve niso imeli nobenih simptomov 
venske bolezni. Opravili so CT angiografijo, prostovoljce so razdelili v dve skupini (≥ 50 
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% in < 50 % zožitev leve skupne iliakalne vene). V prvi skupini je bilo 44 prostovoljcev 
(8,8 %), v drugi 456 (91,2 %). Po treh, šestih, devetih in 12 mesecih so z UZ preiskavo 
ven iskali novo VT. V skupini z  ≥ 50 % zožitvijo je prišlo do VT v 8,8 %, v skupini z < 50 
% zožitvijo pa v 0,7 % (OR 12,84, P = 0,01). Primerjali so tudi druge sprožilne dejavnike 
za VT, od katerih je bilo predvsem rakavo obolenje značilno povezano z nastankom VT 
(22,2 % bolnikov z VT in rakavo boleznijo, 0,4 % bolnikov z rakavo boleznijo in brez VT; 
OR 69,60, P < 0,01). Starost, spol, imobilizacija ali operativni poseg, kemoterapija in 
nosečnost niso bili statistično značilni sprožilni dejavniki. Skupini sta bili razdeljeni glede 
na delež zožitve, vendar niso upoštevali dodatnih znakov za prisotnost MTS (kolaterale, 
gradient), kar po mnenju nekaterih ni dovolj za postavitev diagnoze MTS (44, 58). 
Čeprav je edina prospektivna raziskava, ima nekatere slabosti, med drugim je bila 
narejena v centru, ki se ukvarja z onkološkim zdravljenjem, zaradi česar je bilo veliko 
bolnikov, ki so jim v času sledenja raziskave odkrili rakavo obolenje. Raziskovalci 
menijo, da so imeli bolniki že ob vključitvi simptome, ki bi lahko nakazovali na takrat še 
neodkrito rakavo obolenje. Pojavnost 8,8 % VT v enem letu je namreč precej visoka in bi 
jo verjetno težko razložili samo s sočasno prisotnostjo MTS.  
Čeprav se rezultati raziskav skladajo z našimi, je treba omeniti, da so bili preiskovanci 
omenjenih raziskav (112, 113, 120) Azijci. Dimenzije oziroma širine ven so pri Azijcih 
praviloma manjše v primerjavi z belci (121), torej manjše od tistih izmerjenih v naši 
raziskavi (ki jih ne navajamo) in jih zato ne moremo prenesti na našo populacijo. 
 
Med našimi preiskovankami in kontrolno skupino je bilo več razlik. V skupini z VT so bile 
v povprečju štiri leta mlajše od kontrolne skupine, OR za nastanek VT za starost je bilo 
0,82. Čeprav je višja starost dejavnik tveganja za nastanek VT v splošni populaciji, to ne 
velja za skupino od 18 do 45 let, saj se začne tveganje višati po 55. letu (117), zato naša 
ugotovitev ni presenetljiva.  
 
V kontrolni skupini ni bilo primerov pozitivne družinske anamneze VT (VT v 1. kolenu 
sorodnikov). Tudi v skupini bolnic s prebolelo VT je bilo le 10 % bolnic, ki so navedle 
pozitivno družinsko anamnezo. V večji raziskavi, narejeni na Švedskem, kjer so 
primerjali družinsko anamnezo kot dejavnik tveganja za VTE, je bilo v kontrolni skupini 
(brez VT) 8 % bolnic, ki so imele zabeleženo pozitivno družinsko anamnezo, v skupini 
bolnic z VT je bilo 17 % takšnih, ki so imele pozitivno družinsko anamnezo VT (118). Po 
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drugi raziskavi so pozitivno družinsko anamnezo ugotovili le pri 3,8 % bolnikov brez VT 
ter pri 9,1 % bolnikov z VT (119), kar kaže na večje ujemanje z rezultati naše raziskave.   
 
Naše ugotovitve glede MTS so skladne z zgoraj opisanimi in do zdaj znanimi 
raziskavami, pri čemer je naša naloga kot prva z eno metodologijo in na do sedaj 
največjem vzorcu mladih žensk potrdila, da je MTS dejavnik tveganja za VT pri skupini 
mladih žensk s proksimalno VT. Pri tem smo dejansko opredelili MTS ne le kot delež 
zožitve, ampak tudi s prisotnostjo kolateral.  
 
Omejitve prvega dela raziskave  
Glavna omejitev naše raziskave je razmeroma majhno število preiskovank, kar seveda 
zmanjša moč rezultatov inferenčne statistike. Naša skupina je po našem vedenju 
največja skupina mladih žensk v rodni dobi, ki se je obravnavala le v enem centru.  
Ena izmed slabosti je tudi postavitev diagnoze MTS. Ni namreč veljavno sprejetih 
zanesljivih kriterijev za določitev MTS (30). MR venografija velja za zlati standard med 
neinvazivnimi preiskavami za ugotavljanje venske bolezni (47), vendar nekateri 
strokovnjaki opozarjajo, da so lahko izsledki ene MR preiskave težavni za interpretacijo, 
saj je rezultat odvisen od hidracije in lege preiskovanca (44). Zanesljivost diagnoze bi 
bila boljša z uporabo venografije in znotrajžilnega ultrazvoka ob tem, vendar gre v tem 
primeru za invazivno preiskavo, ki je draga in ni široko dostopna ter lahko ima neželene 
stranske učinke. V redkih primerih lahko povzroči tudi VT (52). Zaradi navedenih 
razlogov se venografija redko uporablja, in to samo takrat, ko načrtujemo invazivni 
poseg. 
 
5.2 Razprava: May-Thurnerjev sindrom kot dejavnik tveganja za potrombotični 
sindrom 
 
Od 68 bolnic s prebolelo VT je 25 razvilo PTS (38,6 %), hud PTS je razvila ena bolnica 
(4 %). V skupini bolnic s prisotnim PTS je imelo 56 % bolnic ugotovljen MTS, v skupini 
brez PTS 51 %. Z izsledki naše raziskave smo pokazali, da MTS ni dejavnik tveganja za 
nastanek PTS (RR 1,13, 95 % IZ 0,7 – 1,7; P = 0,80). 
Od drugih dejavnikov je bil refluks v povrhnjih in globokih venah povezan z nastankom 
PTS, medtem ko je ostanek tromboze pokazal le trend za razvoj PTS, ki ni dosegel 
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statistične značilnosti. Drugi znani dejavniki tveganja (višja starost, že obstoječe 
kronično vensko popuščanje, ponovna VT) so bili prav tako pogostejši v skupini bolnic, 
ki je razvila PTS. May-Thurnerjev sindrom ob povrhnjem ali globokem refluksa ali ob 
prisotnih rezidualnih strdkih po trombozi ni povečal tveganja za nastanek PTS.  
Večina PTS se razvije znotraj prvih šestih mesecev po nastanku VT in doseže plato po 
dveh letih (66), naše opazovalno obdobje je bilo v povprečju okrog sedem let, zato 
menimo, da se pri naših bolnicah, ki ob pregledu niso imele PTS, le-ta ne bo razvil na 
novo. Nekatere študije omenjajo, da se sicer lahko PTS razvije tudi kasneje (41), kar 
verjetno ni zanesljivo, saj se s časom pri prizadetih osebah pogosto pojavlja kronična 
povrhnja venska bolezen, ki je ne moremo ločiti od PTS.  
Glede na prisotnost tipičnih dejavnikov tveganja in glede na to, da je v naši skupini 
razvilo PTS enak delež kot v drugih raziskavah (66), menimo, da gre v naši raziskavi za 
reprezentativen vzorec. Zato menimo, da lahko naše ugotovitve verjetno prenesemo tudi 
na populacijo.  
 
Zakaj MTS v naši raziskavi ne predstavlja dejavnika tveganja za nastanek PTS, lahko 
razložimo na več načinov. May-Thurnerjev sindrom je izolirana najdba v iliakalni veni. 
Če drugi dejavniki tveganja za PTS niso prisotni in so zaklopke pod ingvinalnim 
ligamentom kompetentne, se najverjetneje PTS ne bo razvil samo zaradi prisotnosti 
MTS. V medenični regiji namreč navadno ni zaklopk v venah. Venski tlak v medeničnih 
venah distalno od zožitve je vsota tlaka, ki ga ustvari venski dotok, in hidrostatskega 
tlaka. V primeru MTS je hidrostatski tlak zaradi zožitve verjetno manjši, kot če zožitve ni. 
Neto učinek obeh tlakov ni znan. Jasno je, da če venski pritisk ni povišan, ne 
pričakujemo posledic v smislu venske hipertenzije oziroma PTS.  
Poleg tega kronična obstrukcija, kot je pri MTS, povzroči razvoj naravnih obvodnic – 
venskih kolateral (23), ki sta jih opisala že Negus in Cockett (123). Ob venografiji sta 
merila pritisk v venah pri simptomatskih bolnikih z znano potrombotično obstrukcijo 
iliakalne vene. Bolnike sta razdelila v dve skupini, tiste z obstrukcijo in le nekaj ali nič 
kolateralami ter v druge z veliko kolateralami. Pri prvi skupini je bil povprečni tlak v 
femoralni veni, merjen leže, 5,5 ± 10,5 mm Hg višji v primerjavi z drugo nogo, kjer ni bilo 
obstrukcije. V skupini z dobro kolateralizacijo je bila razlika v tlakih med nogama zgolj 
0,6 ± 1,4 mm Hg in se ni povečala med aktivnostjo. Zaključila sta, da so bili simptomi pri 
drugi skupini povezani zgolj z venskim refluksom.  
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Pri MTS gre poleg zoženja iliakalne vene za obstoječe kolaterale, ki drenirajo kri mimo 
zoženega segmenta iliakalne vene in tako nižajo vensko hipertenzijo v distalnih 
segmentih noge. Če se pojavi VT v področju MTS, je kolateralni obtok že vzpostavljen, 
kar dela obstrukcijo zaradi MTS nepomembno. V raziskavi smo potrdili MTS le pri 
bolnicah, pri katerih je bil poleg zožitve jasno razviden tudi kolateralni obtok. 
 
Potrombotični sindrom nastane zaradi več dejavnikov tveganja, ki delujejo med seboj 
sinergistično, zato je težko določiti, do kakšne mere na nastanek PTS in njegov razvoj 
morda vpliva MTS. Eden izmed najpomembnejših razlogov za nastanek PTS so 
ponovitve VT na isti nogi (66). Razlog za znotrajžilno zdravljenje MTS z vstavljanjem 
žilnih opornic ob nastanku VT je predpostavka, da nezdravljen MTS zaradi anatomske 
obstrukcije predisponira k nastanku novih VT oziroma ponovitev VT (40). Ta 
predpostavka je slabo raziskana. Mickley s sodelavci je poročal o seriji 61 bolnikov, ki so 
bili kirurško zdravljeni s trombektomijo ob iliakalni venski trombozi. Po kirurškem posegu 
ob VT so bili zdravljeni še eno leto z antagonisti vitamina K. Intraoperativno so pri 49 % 
našli brazgotine na mestu zoženja, ki je tipično za MTS, in 73 % od teh bolnikov je imelo 
v roku enega leta ponovno okluzivno trombozo. Za primerjavo ponovna tromboza pri 
levostranski iliakalni trombozi brez MTS oziroma desnostranski VT je bila prisotna le pri 
4 %  (34). V drugi retrospektivni raziskavi (124), kjer so opisovali prehodnost vene po 
katetrsko-vodeni trombolizi ob VT brez stentiranja, je bila prisotnost MTS edini značilni 
negativni napovedni dejavnik za obstojnost prehodnosti vene (OR 2,9, 95 % IZ 0,54 – 
15,25). V tej raziskavi so sicer opredelili MTS že pri 30 – 50 % zoženju leve skupne 
iliakalne vene.  
V naši kohorti je 8 bolnic doživelo ponovno VT, vse ponovne VT so bile v nosečnosti. 
Sedem od teh bolnic je razvilo težave v smislu PTS in pri štirih bolnicah s ponovno VT 
smo odkrili MTS, kar znaša 50 %. To je podobno kot v celotnem vzorcu, torej ne 
moremo trditi, da je MTS dejavnik tveganja za ponovno VT.  
 
V naši skupini so bili statistično najbolj značilni za razvoj PTS, znaki za kronično vensko 
popuščanje na desni nogi (P = 0,04) in povrhnje vensko popuščanje v levi nogi (P = 
0,0001, RR 4,274). Poleg tega so v skupini z razvitim PTS bolnice manj časa nosile 
kompresijske nogavice, ki so pomembno orodje za zmanjšanje simptomov pri venskem 
popuščanju in varikoznih venah. V literaturi so kot pomembnejši dejavniki tveganja za 
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razvoj PTS navedeni debelost, starost nad 56 let in kronično vensko popuščanje (125). 
V raziskavi Galanauda s sod. so vključili 367 bolnikov s prebolelo VT na nogah; 31,6 % 
bolnikov je razvilo PTS. V tej raziskavi so določali Villalta seštevek tudi na drugi, 
netrombotični nogi. Ugotovili so, da je od vseh bolnikov s PTS imelo 39,7 % bolnikov 
seštevek po Villalti nad 4 (kar je definicija PTS) tudi na netrombotični nogi. Ugotovili so, 
da obstaja korelacija med simptomi, ki so del ocene PTS po Villalti v ipsilateralni in 
kontralateralni nogi, zaradi česar je šlo najverjetneje pri polovici primerov, ki so jih 
opredelili kot PTS, dejansko za prej obstoječe simptomatsko kronično vensko 
popuščanje, iz česar so sklepali, da imajo osebe s kroničnim venskim popuščanjem 
večje možnosti za razvoj težav v sklopu PTS po VT (73).  
 
Ko bodo izsledke naše raziskave potrdili v večji raziskavi, bo invazivno znotrajžilno 
zdravljenje MTS za preprečitev nastanka PTS, kot ga sedaj priporočajo (40), treba 
ponovno preučiti. Iz naših podatkov sicer ne moremo sklepati, da znotrajžilno zdravljenje 
z vstavitvijo opornice ni smiselno, saj tega nismo preučevali. Nekateri avtorji sicer že 
sedaj priporočajo ta način zdravljenja predvsem, ko gre za oblike napredovalega PTS 
(126).  
Naši podatki so primerljivi z znanimi epidemiološkimi podatki. Prevalenca MTS v splošni 
populaciji je ocenjena na okoli 20 % (23), vendar MTS najdemo le pri  2 – 5 % bolnikov, 
ki so jih preučevali zaradi kroničnega venskega popuščanja (30, 127). Nizek odstotek 
morda potrjuje našo ugotovitev, da MTS ni pomemben dejavnik pri razvoju kroničnega 
venskega popuščanja in je lahko zgolj asimptomatska najdba, kar nekateri že 
predpostavljajo (33). 
 
Omejitve ocenjevanja vpliva May-Thurnerjev sindroma na nastanek 
potrombotičnega sindroma 
V raziskavi smo potrdili, da sta vensko popuščanje zaradi venskega refluksa ali 
rezidualne tromboze značilno povezana z nastankom PTS. May-Thurnerjev sindrom po 
drugi strani ni bil neposredno povezan z nastankom PTS niti s tveganjem za ponovitev 
VT. Omejitev naše raziskave je relativno majhno število bolnic, ki so bile vključene v 
raziskavo, čeprav je bila raziskava prva in do sedaj največja, ki je preučevala nastanek 
PTS pri mladih ženskah s prebolelo VT, ki so imele s pomočjo MR preiskave ugotovljeno 
prisotnost MTS.  
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Tudi v primeru ocenjevanja MTS na PTS je problematična postavitev diagnoze MTS, kar 
smo že omenili pri ocenjevanju vpliva MTS na VT. Omejitev preiskave je tudi, da v 
primeru zapore iliakalne vene (ne le zoženja) nismo mogli razlikovati, ali gre za zaporo v 
sklopu MTS ali za potrombotično zaporo vene v tem segmentu, ki je lahko nastala zaradi 
MTS. Ocenili smo, da je pri vseh teh bolnicah prisoten MTS, kar je najbolj verjetna 








































6 ZAKLJUČEK  
 
Predmet naše raziskave so ženske v reproduktivni dobi. Čeprav je na splošno moški 
spol povezan z večjim tveganjem za nastanek VT, še posebej v starosti nad 60 let (128), 
je v reproduktivni dobi VT pogostejša pri ženskah (6). V tej dobi se namreč hemostaza 
poruši v smer prokoagulantnega stanja zaradi prehodnih hormonskih sprememb, ki 
povečajo tveganje za nastanek tromboze, kot so jemanje kontracepcijskih tablet, 
nosečnost in stimulacija jajčnikov pri zdravljenju neplodnosti. Pri tistih ženskah, ki so bolj 
nagnjene k trombozi, bo prag ob sočasnem delovanju več dejavnikov za nastanek VT 
presežen (129). Kljub temu je tveganje za nastanek VT pri mladih zdravih ženskah (15 – 
45 let) majhno, približno 1 – 3 primerov na 10.000 oseb/letno (17).  
 
V raziskavi smo ugotovili, da je MTS dejavnik tveganja za nastanek VT pri skupini 
mladih žensk s prebolelo levostransko vensko trombozo, s čimer smo potrdili prvo 
hipotezo. Kadar imamo pri mladih ženskah nepojasnjeno levostransko VT, je potrebno 
razmisliti o nadaljnji diagnostiki za ugotavljanje MTS.  
Tveganje za nastanek VT je izredno veliko pri nosečnicah z ITM v območju debelosti, ki 
imajo hkrati tudi MTS. Pri tej rizični skupini bo potrebno razmisliti o diagnostiki 
ugotavljanja MTS, verjetno že pred zanositvijo. Potrebujemo nove raziskave, ki bodo 
pokazale, ali bodo bolnice z dokazanim MTS v nosečnosti potrebovale preventivno 
zdravljenje za preprečevanje ponovne VT in, ali je potrebno zdravljenje MTS za 
preprečevanje nastanka ponovne VT pri mladih ženskah, ne le nosečnicah.  
 
V raziskavi smo ugotovili tudi, da MTS ni dejavnik tveganja za nastanek PTS, s čimer 
nismo potrdili druge hipoteze. Naša raziskava je prva v svetu, ki je ugotovila, da MTS ne 
vpliva na PTS. May-Thurnerjev sindrom je sicer dejavnik tveganja za VT, vendar vsi 
bolniki po VT ne razvijejo PTS.  
Po VT je potrebno preprečevati druge dejavnike tveganja za nastanek PTS, kot je 
prekomerna telesna teža in zdravljenje povrhnjega venskega popuščanja, potrebna je 
nošnja kompresijskih nogavic, medtem ko zdravljenje MTS za preprečitev nastanka PTS 







V prilogi podajamo nekaj tabel s podatki, ki so nam bili v pomoč pri razvoju 
multivariatnega modela ocene dejavnikov tveganja na pojavnost VT, hkrati z razlago. V 
prilogi podajamo razlago interakcije, informacijske vrednosti in tabelo statistične 
povezanosti spremenljivk med seboj.  
 
Želeli smo ovrednotiti vpliv ostalih dejavnikov tveganja na pojav VT poleg MTS, zato 
smo v multivariatno analizo vključili posamezno spremenljivko poleg MTS, sprva brez 





Tabela 12: Univariatna logistična regresija za oceno tveganja za nastanek venske 
tromboze poleg May-Thurnerjevega sindroma. 
Spremenljivka Parameter b SE(b) P OR (95 % IZ) AUC 
OKC (Intercept) -1,37 0,37 < 0,001 0,25  (0,12 - 0,52) 0,75 
  MTS 1,92 0,46 < 0,001 6,81 (2,76 – 16,78)  
  OKC 1,94 0,47 < 0,001 6,94 (2,76 - 17,47)  
Nosečnost (Intercept) -0,48 0,23 0,039 0,62 (0,39 - 0,98) 0,68 
  MTS 0,34 0,45 0,454 1,40 (0,58 - 3,36)  
  Nosečnost 2,32 0,66 < 0,001 10,17 (2,78 - 37,20)  
TF (Intercept) -0,62 0,25 0,011 0,54  (0,33 - 0,87) 0,70 
  MTS 0,72 0,42 0,083 2,05  (0,91 - 4,63)  
  TF 2,16 0,63 0,001 8,66  (2,53 - 29,59)  
Druž.anamneza (Intercept) -0,51 0,24 0,032 0,60  (0,38  - 0,96) 0,68 
  MTS 1,25 0,38 0,001 3,48  (1,64 - 7,37)  
  Druž.anamneza 2,86 1,60 0,074 17,43  (0,76 - 401,86)  
Drugi dejavniki (Intercept) -0,79 0,26 0,002 0,45  (0,27 - 0,76) 0,75 
  MTS 1,44 0,40 < 0,001 4,21  (1,92 - 9,26)  
  Drugi dejavniki 4,03 1,50 0,007 56,42  (2,96 - 1073,94)  
ITM 18,5 – 24,9 (Intercept) 0,25 0,35 0,474 1,29  (0,64 - 2,57) 0,68 
  MTS 1,06 0,39 0,006 2,88  (1,35 - 6,14)  
  ITM 18,5 – 24,9 -0,92 0,39 0,017 0,40  (0,18 - 0,85)  
ITM > 30 (Intercept) -0,54 0,24 0,025 0,58  (0,36 - 0,93) 0, 70 
  MTS 1,12 0,39 0,004 3,06  (1,43 - 6,52)  
  ITM > 30 1,82 0,74 0,014 6,17  (1,45 - 26,35)  
ITM 25 – 30 (Intercept) -0,47 0,24 0,050 0,62  ( 0,39 – 1) 0,66 
  MTS 1,12 0,38 0,003 3,06  (1,45 - 6,46)  
  ITM 25 – 30 0,60 0,47 0,196 1,83  (0,73 - 4,56)  
ITM < 18,5 (Intercept) -0,30 0,23 0,196 0,74  (0,47 - 1,17) 0,65 
  MTS 1,15 0,38 0,002 3,17  (1,51 - 6,65)  
 ITM < 18,5 -1,25 1,04 0,228 0,29  (0,04 - 2,19)  
Starost (Intercept) 3,49 1,12 0,002 32,79  (3,63 - 296,41) 0,76 
 MTS 1,07 0,39 0,007 2,92  (1,35 - 6,33)  
 Starost -0,13 0,04 0,001 0,88  (0,82 - 0,94)  
ITM (Intercept) -4,21 1,13 < 0,001 0,02  (0,00 - 0,14) 0,75 
 MTS 0,92 0,40 0,022 2,51  (1,14 - 5,50)  
 ITM 0,16 0,05 0,001 1,18 (1,07 – 1,29)  
b – ocena regresijskega koeficienta, SE – standardna napaka ocene regresijskega koeficienta, z – Waldova statistika, 
z = b/SE(b), OR – razmerje obetov, OR = exp(b), 95 % IZ OR – 95 % interval zaupanja za razmerje obetov, OKC – 
oralna hormonska kontracepcija, TF – trombofilija, ITM – indeks telesne mase, MTS – May-Thurnerjev sindrom. 
 
Nato smo med posameznimi dejavniki tveganja želeli ovrednotiti vpliv interakcije. 
Spremenljivke so lahko med seboj  povezane. Interakcija dveh spremenljivk, pomeni, da 
spremenljivki na izid ne vplivata aditivno (vsaka posebej), ampak obe hkrati (le-ta 
skupen vpliv opisuje še en dodaten parameter v modelu). Pri opisnih spremenljivkah to 
54 
 
pomeni, da na podskupinah, ki jih določa kombinacija vrednosti kategorij posameznih 
spremenljivk, pride do drugačnega efekta (ki ga je model sposoben oceniti, če ima na 
voljo dovolj podatkov, tj. izidov).  
Naredili smo analizo interakcij med MTS in vsako dodatno opisno spremenljivko, kar je 






Tabela 13: Model interakcij med MTS in opisnimi spremenljivkami.  
Spremenljivka Parameter b SEb) P OR  (95 % IZ OR) AUC 
OKC (Intercept) -1,92 0,46 < 0,001 0,15 (0,06 - 0,36) 0,77 
 MTS 2,81 0,57 < 0,001 16,64 (5,41 - 51,20)  
 OKC 2,88 0,59 < 0,001 17,86 (5,61 - 56,81)  
 MTS:OKC -3,26 0,92 < 0,001 0,04 (0,01 - 0,23)  
Nosečnost (Intercept) -0,35 0,23 0,140 0,71 (0,45 - 1,12) 0,72 
 MTS -0,21 0,48 0,665 0,81 (0,32 - 2,07)  
 Nosečnost -0,50 1,12 0,653 0,61 (0,07 - 5,39)  
 MTS:Nosečnost 5,10 1,88 0,007 163,52 (4,12 - 6484,52)  
Trombofilija (Intercept) -0,52 0,25 0,036 0,560 (0,37 - 0,97) 0,71 
 MTS 0,39 0,44 0,378 1,48 (0,62 - 3,51)  
 Trombofilija 0,97 0,77 0,205 2,64 (0,59 - 11,85)  
 MTS:Trombofilija 2,92 1,69 0,084 18,54 (0,67 - 511,62)  
Družinska (Intercept) -0,51 0,24 0,032 0,6 (0,38 - 0,96) 0,68 
anamneza MTS 1,25 0,39 0,001 3,49 (1,64 - 7,41)  
 Druž.anamneza 2,71 1,68 0,108 15 (0,55 - 406,67)  
 MTS:druž.anamneza - - < 0,001 -  
Drugi dejavniki (Intercept) -0,79 0,26 0,002 0,45 (0,27 - 0,76) 0,75 
 MTS 1,44 0,40 < 0,001 4,22 (1,91 - 9,30)  
 Drugi dejavniki 3,93 1,53 0,010 50,81 (2,53 - 1022,24)  
 MTS:Drugi dejavniki -2,01 2,23 0,366 0,13 (0,00 - 10,51)  
ITM 18,5 - 25 (Intercept) -0,16 0,41 0,695 0,85 (0,38 - 1,90) 0,68 
 MTS 2,11 0,71 0,003 8,22 (2,04 - 33,15)  
 ITM 18,5- 25 -0,31 0,50 0,527 0,73 (0,28 - 1,93)  
 MTS:ITM 18,5 - 25 -1,63 0,86 0,057 0,19 (0,04 - 1,05)  
ITM > 30 (Intercept) -0,56 0,24 0,022 0,57 (0,35 - 0,92) 0,70 
 MTS 1,17 0,40 0,004 3,23 (1,47 - 7,10)  
 ITM > 30 2,03 0,99 0,042 7,60 (1,07 - 53,86)  
 MTS:ITM > 30 -0,79 1,40 0,571 0,45 (0,03 - 6,99)  
ITM 25 - 30 (Intercept) -0,39 0,25 0,120 0,68 (0,42 - 1,11) 0,66 
 MTS 0,87 0,42 0,038 2,39 (1,05 - 5,44)  
 ITM 25 - 30 0,08 0,63 0,904 1,08 (0,31 - 3,75)  
 MTS:ITM 25 - 30 1,20 1,01 0,235 3,31 (0,46 - 23,89)  
ITM < 18,5 (Intercept) -0,27 0,23 0,253 0,76 (0,48 - 1,21) 0,66 
 MTS 1,06 0,38 0,005 2,89 (1,37 - 6,10)  
 ITM < 18,5 -213 1,63 0,193 0,12 (0,01 - 2,93)  
 MTS:ITM < 18,5 - - < 0,001   
Starost (Intercept) 3,57 1,35 0,008 35,38 (2,53 - 595,58) 0,76 
 MTS 0,58 2,37 0,806 1,79 (0,02 - 186,41)  
 Starost -0,13 0,04 0,003 0,87 (0,80 - 0,96)  
 MTS:Starost 0,02 0,08 0,839 1,02 (0,87 - 1,19)  
b – ocena regresijskega koeficienta, SE – standardna napaka ocene regresijskega koeficienta, z – Waldova statistika, 
z = b/SE(b), OR – razmerje obetov, OR = exp(b), 95 % IZ OR – 95 % interval zaupanja za razmerje obetov, OKC – 





Interakcija je v vseh parametrih značilna le pri kombinaciji oralne hormonske 
kontracepcije in MTS (P < 0,05), kjer nastopi bistvena razlika pri OR. Interakcija je 
statistično značilna in ima negativen predznak. V modelu z interakcijo predpostavimo, da 
gre na podskupini s prisotnima obema dejavnikoma za dodaten neodvisen skupni vpliv 
obeh spremenljivk na prisotnost VT in ga zato dodatno upoštevamo pri izračunu OR. Pri 
upoštevanju interakcije med tema spremenljivkama dobimo bistveno drugačen OR, ki je 
9,85 (če interakcije ne bi upoštevali, je OR 44,48). V modelu multivariatne analize smo 
torej upoštevali tudi interakcijo med MTS in jemanjem OKC.  
 
Za odločitev, katere opisne spremenljivke bomo dodali v model multivariatne analize, 
smo si pomagali z informacijskimi vrednostmi, kar je podano v Tabeli 14.  
Tabela 14: Orientacijske informacijske vrednosti (IV) za opisne spremenljivke. 
Spremenljivka         IV 
nosečnost 0,93 
trombofilija 0,87 
ITM > 30 0,40 
MTS 0,34 
ITM 18,5 - 25 0,29 
OKC 0,28 
ITM < 18,5 0,12 
ITM 25 - 30 0,12 
drugi dejavniki 0,07 
družinska anamneza 0,01 
ITM – indeks telesne mase, MTS – May-Thurnerjev sindrom, OKC – oralna hormonska kontracepcija.  
 
Information value oziroma informacijska vrednost (IV) je mera, ki opisuje jakost 
povezanosti izbrane spremenljivke z opazovanim izidom (torej VT) oziroma napovedno 
moč spremenljivke za izid. Veljajo naslednji dogovori za vrednosti IV: IV > 0,30 je močan 
napovedni dejavnik, IV 0,10 – 0,30 je zmeren napovedni dejavnik, IV 0,01 – 0,10 šibek 
napovedni dejavnik ter IV < 0,01 neuporaben napovedni dejavnik. Namen izračuna IV je 
razvrstiti spremenljivke pred razvojem napovednega modela in izvedeti, kateri so boljši 
napovedni dejavniki.  
 
Pred vključitvijo v model smo preverili, kako so opisne spremenljivke povezane med 
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seboj, za kar smo opravili Fisherjev eksaktni test (tabela 15). 
 
Tabela 15: Rezultati Fisherjevega eksaktnega testa za oceno povezanosti med pari 
posameznih spremenljivk.  
 MTS OKC NOS TF DA DT ITM-kat Starost-kat Status VT 
MTS 0,00 0,00 0,00 0,00 1,00 0,79 0,01 0,44 0,00 
OKC 0,00 0,00 0,00 0,66 0,26 0,42 0,07 0,29 0,01 
NOS 0,00 0,00 0,00 0,01 0,68 0,36 0,05 0,14 0,00 
TF 0,00 0,66 0,01 0,00 0,35 0,06 0,67 0,36 0,00 
DA 1,00 0,26 0,68 0,35 0,00 1,00 0,29 1,00 0,01 
DT 0,79 0,42 0,36 0,05 1,00 0,00 0,15 0,06 0,00 
ITM-kat 0,01 0,07 0,05 0,67 0,29 0,15 0,00 0,30 0,00 
Starost-kat 0,44 0,29 0,14 0,36 1,00 0,07 0,30 0,00 0,00 
MTS – May-Thurnerjev sindrom, OKC – oralna hormonska kontracepcija, NOS – nosečnost, DA – družinska 
anamneza, DT – drugi dejavniki tveganja, ITM – indeks telesne mase, VT – venska tromboza.   
Ugotovili smo, da je veliko spremenljivk med seboj statistično povezanih (P < 0,05). 
Trombofilija je močno povezana z MTS in nosečnostjo. V model multivariatne analize ni 
bilo smiselno vključiti vseh treh spremenljivk (nosečnost in trombofilijo poleg MTS). Ker 
ima nosečnost višji IV (IV je mera za napovedno moč spremenljivke), smo se odločili, da 
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